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La sindrome dell’intestino irritabile (irritable bowel syndrome: IBS) rappresenta la 
più frequente patologia funzionale gastroenterica. Le manifestazioni cliniche tipiche 
sono caratterizzate dalla presenza di dolore addominale ricorrente e dall’alterazione 
delle abitudini intestinali, spesso accompagnate da distensione addominale e 
meteorismo. Molte sono le ipotesi eziopatogenetiche, anche se, al momento, nessuna 
di esse sembra poter spiegare da sola la comparsa e lo sviluppo delle manifestazioni 
cliniche tipiche della sindrome. Attualmente, l’associazione tra ingestione di alimenti 
e induzione dei sintomi è uno degli aspetti maggiormente studiati. Negli ultimi dieci 
anni, si è assistito a una svolta nella gestione clinica dell’IBS, grazie alla scoperta del 
ruolo dei FODMAPs (“Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, 
Monosaccharides And Polyols”), che sono piccole molecole contenenti carboidrati a 
catena corta e polioli fermentabili. Essi rappresentano un’ampia classe di alimenti 
poco digeribili, che contribuiscono direttamente allo sviluppo dei più comuni sintomi 
gastrointestinali nei soggetti con IBS. Oggi l’approccio nutrizionale più utilizzato in 
questi pazienti è la dieta a basso contenuto di FODMAP o Low Fodmap Diet (LFD), 
che si avvale di una “fase di eliminazione” degli alimenti ricchi di FODMAPs e di 
una “fase di reintroduzione” graduale degli alimenti precedentemente esclusi. Le 
implicazioni dal punto di vista nutrizionale della LFD, attualmente, non sono chiare: 
una dieta troppo prolungata potrebbe indurre l'insorgenza di stipsi, provocare un calo 
ponderale significativo o squilibri nutrizionali. 
Scopo del presente studio è stato quello di valutare, in un gruppo di pazienti con IBS, 
i possibili effetti della LFD e del successivo reinserimento degli alimenti sulla 
composizione corporea e sullo stato nutrizionale, mediante l’utilizzo della tecnica di 
analisi BIVA (Bioelectrical Impedance Vector Analysis), sulla sintomatologia 
addominale, sulla componente ansioso-depressiva, sulla qualità del sonno e sulla 
qualità della vita. 
Lo studio ha preso in esame 26 pazienti con IBS (diagnosi posta sulla base dei criteri 
di Roma III), che sono stati invitati a seguire una LFD per 8 settimane. I pazienti 
sono stati valutati immediatamente prima di iniziare la LFD, al termine delle 8 
settimane di dieta e al termine del periodo di reinserimento dei FODMAPs (in genere 
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un periodo compreso tra 40 e 70 giorni). Sono stati eseguiti esami ematochimici per 
valutare lo stato nutrizionale. Inoltre, a T0, a T1 e alla fine del periodo di 
reintroduzione dei FODMAPs (T2) è stata eseguita l’analisi BIVA per valutare la 
composizione corporea, sono stati registrati anche i dati antropometrici e 
somministrati il questionario IBS-Symptom Severity Score (IBS-SSS) per la 
valutazione della gravità della sintomatologia da IBS, un questionario sulle abitudini 
intestinali, la scala di Bristol per la valutazione della consistenza fecale, il 
questionario SF36 per la valutazione della qualità della vita, l’Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS) per l’ansia e la depressione e il Pittsburgh Sleep Quality 
Index (PSQI) per la valutazione della qualità del sonno. I pazienti sono stati 
monitorati periodicamente da un’esperta nutrizionista per verificare l’adesione alla 
LFD.  
I valori dei test ematochimici non sono risultati al di fuori della normalità per 
nessuno dei parametri esaminati sia a T0 che a T1, anche se una riduzione lieve, ma 
significativa è stata osservata a T1 per i livelli sierici di trigliceridi (118,38 ± 20,91 
vs 110,31 ± 20,14; p<0,01), colesterolo (150,06 ± 13,8 vs 142,12 ± 11,6; p<0,05) e 
albumina (4,40 ± 0,36 vs 4,32 ± 0,32; p<0,05). Non è emersa alcuna differenza 
statisticamente significativa, tra T0, T1 e T2 per quanto riguarda i dati antropometrici 
e i parametri analizzati con la BIVA. È stato evidenziato un miglioramento 
significativo dei risultati dell’IBS-SSS (T0 vs T1: 305,2 ± 84,1 vs 156,3 ± 106,4; 
p<0,01), che si è mantenuto anche a T2 (305,2 ± 84,1 vs 153,4 ± 105,3; p<0,01). Il 
questionario sulle abitudini intestinali ha mostrato un miglioramento di tutti i 
parametri, che è risultato significativo (p<0,05) a T1, per quanto riguarda feci molli, 
defecazione frammentata, urgenza defecatoria, incontinenza per i gas e/o le feci, 
dolore addominale e meteorismo. Tale significatività si è mantenuta a T2. La LFD ha 
incrementato il numero di pazienti che presentavano feci di consistenza normale (il 
numero dei pazienti con feci di tipo 4, secondo la scala di Bristol, che era pari a 5 a 
T0 è diventato pari a 15 a T1). Il test SF-36 ha mostrato un miglioramento di tutti gli 
indici, con una differenza significativa (p<0,05) a T1 vs T0, per quanto riguarda la 
limitazione di ruolo dovuta alla salute fisica (57,7 ± 40,5 vs 77,9 ± 31,9) e il dolore 
fisico (53,0 ± 25,4 vs 68,4 ± 26,6). Tale significatività si è mantenuta anche a T2, 
comparendo, inoltre, per quel che concerne attività fisica (76,2 ± 28,8 vs 82,2 ± 
26,8), attività sociali (63,7 ± 25,3 vs 79,8 ± 24,0), limitazioni di ruolo dovute allo 
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stato emotivo (65,2 ± 37,1 vs 86,5 ± 23,8) e salute mentale (57,5 ± 15,0 vs 66,1 ± 
17,1). Il questionario HADS ha evidenziato un miglioramento significativo dell’ansia 
a T1 e T2, rispetto a T0 (8,4 ± 4,0 vs 5,7 ± 4,1 e 6,2 ± 3,6; p<0,05), ma non dei 
sintomi depressivi, mentre la qualità del sonno è risultata non significativamente 
modificata (6,5 ± 4,4 a T0 vs 6,1 ± 3,9 a T1 e 5,6 ± 4,2 a T2). Il 92,3% dei pazienti 
ha dichiarato di essere soddisfatto della LFD. Il grado di miglioramento dei sintomi è 
risultato elevato sia a T1 (1,5 ± 0,7), sia a T2 (1,6 ± 0,8). Dai dati ottenuti a T2, è 
stato possibile osservare che il lattosio (74,0%) è stato il FODMAP che ha provocato 
più frequentemente sintomi. I risultati ottenuti hanno permesso di proporre una dieta 
definitiva e personalizzata a ciascun paziente, che ha previsto la reintroduzione 
nell’alimentazione quotidiana di molti cibi, pur appartenenti alla categoria dei 
FODMAPs, ma ben tollerati, con le indicazioni della nutrizionista riguardo alle 
frequenze di consumo di alcuni di essi. 
La LFD ha migliorato i sintomi tipici dell’IBS, senza indurre alcun effetto sullo stato 
nutrizionale e sulla composizione corporea dei pazienti. L’attivo coinvolgimento 
della nutrizionista ha giocato un ruolo fondamentale nel garantire l’adesione al 
trattamento e l’adeguatezza nutrizionale della dieta. Il reinserimento di alcuni 
FODMAPs, non solo non ha inficiato i miglioramenti ottenuti durante la fase di 
eliminazione, ma ha anche permesso di individuare precisamente i cibi responsabili 
delle manifestazioni cliniche, permettendo alla nutrizionista di consigliare ai pazienti 
una dieta personalizzata e più facile da seguire. Ulteriori studi futuri su un maggior 
numero di pazienti con IBS sono comunque necessari per confermare i risultati del 






1.1. La sindrome dell’intestino irritabile  
 
La sindrome dell’intestino irritabile (SII) o irritable bowel syndrome (IBS) 
rappresenta la più frequente patologia funzionale gastroenterica.1,2 Gli aspetti clinici 
più rappresentativi sono ascrivibili alla presenza di un ricorrente o episodico dolore 
addominale e all’alterazione delle abitudini intestinali. Distensione addominale e 
meteorismo accompagnano spesso il quadro sintomatologico.3 La fisiopatologia di 
questa sindrome rimane ad oggi non completamente definita data l’impossibilità  di 
individuare una precisa causa organica e la contemporanea inesistenza di “markers” 
diagnostici biologici e/o strumentali.4 Difatti, attualmente, la diagnosi di IBS è basata 
prettamente sulle manifestazioni cliniche.5 I criteri diagnostici ritenuti più attendibili 
sono i criteri di Roma che nel corso degli anni sono stati costantemente riveduti e 
aggiornati. Ad oggi si conoscono quattro edizioni e l’ultima versione (Criteri di 
Roma IV edizione) è stata pubblicata nel Maggio 20166 (Tabella 17,8). 
 
CRITERI DIAGNOSTICI DI IBS: ROMA IV* 
Dolore addominale ricorrente, in media, almeno 1 giorno a settimana negli ultimi 3 
mesi, associato a 2 o più dei seguenti criteri: 
 correlato alla defecazione, 
 associato a una variazione della frequenza evacuativa, 
 associato a un cambiamento nella forma e/o consistenza delle feci. 
 
 
* Criteri soddisfatti per gli ultimi 3 mesi con insorgenza dei sintomi almeno 6 mesi 
prima della diagnosi. 
Tabella 1: Criteri diagnostici di Roma IV edizione.  
 
I nuovi criteri di Roma IV, rispetto alla precedente versione (Roma III), non 
comprendono più la terminologia “fastidio addominale” e richiedono che il dolore sia 
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presente per almeno un giorno a settimana negli ultimi tre mesi. Oltre a ciò le 
condizioni “dolore alleviato dalla defecazione”, “insorgenza connessa a una 
variazione della frequenza evacuativa” ed “esordio associato a un cambiamento nella 
forma e/o consistenza delle feci” sono sostituite dalla dizione “dolore correlato alla 
defecazione, dolore connesso a una variazione della frequenza evacuativa, a un 
cambiamento nella forma e/o consistenza delle feci”.9 Inoltre è possibile individuare 
altri sintomi o segni che contribuiscono a rafforzare la diagnosi (meno di tre 
evacuazioni alla settimana, più di tre evacuazioni al giorno, feci dure o caprine, feci 
molli o liquide, sforzo durante l’evacuazione, sensazione di incompleto svuotamento 
intestinale, presenza di muco nelle feci e distensione addominale).10 
Sulla base dell’alvo predominante nei pazienti affetti da IBS è possibile differenziare 
quattro distinti sottogruppi: 
 IBS-C (constipation-predominant IBS): caratterizzato da alvo 
prevalentemente costipato in presenza di feci dure o caprine in più del 25% delle 
evacuazioni e feci molli o liquide in meno del 25%; 
 IBS-D (diarrhea-predominant IBS): caratterizzato da alvo prevalentemente 
diarroico in presenza di feci molli o liquide in più del 25% delle evacuazioni e feci 
dure o caprine in meno del 25%; 
 IBS-M (mixed IBS): caratterizzato da alvo alternante in presenza di feci dure 
o caprine in più del 25% delle evacuazioni e feci molli o liquide in più del 25%; 
 IBS-U (unsubtyped IBS): caratterizzato da insufficiente anormalità delle feci 
per essere considerato IBS-C, D o M.3 
Tuttavia, monitorando nel tempo i pazienti, gli stessi possono cambiare sottotipo 
passando più comunemente dai sottogruppi IBS-C e IBS-D al sottogruppo IBS-M e, 
molto più raramente, da IBS-C a IBS-D o viceversa.11 
La classificazione dei pazienti affetti in sottogruppi è eseguita impiegando la “Bristol 
Stool Chart” o “Scala di Bristol”,  uno strumento diagnostico, usato sia in ambito 
clinico, sia sperimentale, allo scopo di distinguere le feci in classi a seconda della 
loro forma e consistenza. La scala prevede sette gradi distinti: 
 Tipo 1: Grumi duri separati tra loro, come noci (difficili da espellere); dette 
anche feci caprine; 
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 Tipo 2: A forma di salsiccia, ma formata da grumi uniti tra loro; 
 Tipo 3: Simile a un salame, ma con crepe sulla sua superficie; 
 Tipo 4: Come una salsiccia o un serpente, liscia e morbida; 
 Tipo 5: Pezzi separati morbidi con bordi tagliati/spezzati, facili da evacuare; 
 Tipo 6: Pezzi soffici/flocculari con bordi frastagliati, feci pastose; 
 Tipo 7: Feci acquose, nessun pezzo solido. Completamente liquide.  
I primi due tipi sono espressione di stipsi, i tipi 3, 5 e soprattutto il 4 rappresentano la 
forma e la consistenza ideali, mentre gli ultimi tipi 6 e 7 sono manifestazione di un 
alvo diarroico.12 
La sindrome dell’intestino irritabile interessa il 5-20% della popolazione mondiale, 
tra adolescenti e adulti.13 In genere si afferma che la prevalenza della malattia sia 
maggiore nelle aree industrializzate del mondo,14 con un’estrema variabilità nei 
diversi Paesi. Studi recenti però riportano una prevalenza minore in Nord America 
(12%) e nel Sud-Est asiatico (7%), mentre maggiore in Sud America (21%)15: vi è 
infatti evidenza che le nazioni con il più alto numero di malati siano il Messico 
(46%) e il Brasile (43%).14 Il sesso più interessato risulta essere quello femminile, 
mentre la fascia d’età dove statisticamente si concentra la maggioranza degli 
individui è tra i 30 e i 40 anni.16 I pazienti solitamente ricercano cure tra i 30 e i 50 
anni e la prevalenza della sindrome decresce dopo i 50 anni.17 Le donne più 
comunemente riferiscono la presenza di sintomi quali dolore addominale e 
costipazione, al contrario gli uomini soffrono più frequentemente di diarrea. Per 
quanto concerne la classica suddivisione in tipologie sulla base dell’alterazione 
dell’alvo, alcuni studi riportano un’eguale distribuzione dei pazienti tra IBS-C, IBS-
D e IBS-M negli Stati Uniti, mentre è documentata una predominanza di IBS-C e 
IBS-M rispetto a IBS-D in Europa.18 Nella maggioranza dei pazienti l’IBS si 
presenta come un disturbo cronico recidivante con la tendenza a variare la propria 
sintomatologia con il passare del tempo. Uno studio condotto su pazienti affetti da 
IBS, esaminando il decorso della patologia nel lungo termine, ha messo in evidenza 
che nel 2-18% dei casi studiati la malattia subisce un peggioramento, nel 30-50% 
rimane invariata e nel 12-38% tendenzialmente migliora.19 È stato al contempo 
dimostrato che una lunga durata dei sintomi clinici20 e la presenza di fattori di stress 
psicologici21 sono correlati a una prognosi peggiore.  
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È stata inoltre rilevata in un ampio numero di pazienti affetti da IBS la presenza di 
numerose comorbidità intestinali ed extraintestinali, che risultano essere correlate a 
maggiori richieste di cure mediche, peggiore prognosi e aumento dell’incidenza di 
ansia e depressione con conseguentemente una riduzione della qualità della vita.22,23 
Tra le patologie extraintestinali più frequentemente associate a questa sindrome si 
annoverano la fibromialgia, una delle più comuni con una percentuale di incidenza 
del 26-65%, la sindrome da stanchezza cronica, il dolore pelvico cronico e la 
cefalea,24 mentre, tra i disturbi gastrointestinali maggiormente correlati a IBS, il 
reflusso gastroesofageo e la dispepsia funzionale compaiono in quasi la metà dei 
pazienti.22 Spesso i pazienti con IBS manifestano una ridotta percezione della propria 
qualità della vita25, evidenza che trova riscontro nella documentata prevalenza di 
disturbi del sonno26 e di disturbi psicologici e psichiatrici quali depressione, ansie, 
fobie, attacchi di panico, somatizzazioni e disturbo ossessivo-compulsivo,27 tanto 
che, in passato, tali disordini psichiatrici sono stati a lungo considerati fattori 
eziologici della sindrome. Ad oggi si ritiene che il disturbo psicopatologico sia un 
fattore di comorbidità in grado di portare a un’esacerbazione dei sintomi e a un 
aumento significativo della richiesta di assistenza medica. Conseguentemente, 
l’identificazione precoce e il rapido trattamento dei suddetti fattori è parte integrante 
della diagnosi e del trattamento di IBS.28                                                                                                                                             
Malgrado l’IBS non abbia alcun impatto sulla mortalità, può influire negativamente, 
non soltanto sulla qualità della vita dei pazienti, ma anche sulle loro attività 
lavorative, relazionali e familiari, costituendo inoltre un importante fattore di spesa 
sanitaria che incide sia sull’economia privata di ogni singolo paziente, sia sullo 
Stato.29 Vi è l’evidenza, infatti, di un aumento dei tassi di assenteismo dal lavoro e di 
presenteismo da parte dei pazienti, di un maggiore ricorso a visite specialistiche e a 
prestazioni sanitarie di base e di un elevato consumo di farmaci.30 L’incremento dei 
costi sanitari è correlato in parte anche alla maggior frequenza di interventi chirurgici 
non necessari.31 
L’IBS è da sempre caratterizzata da una grande eterogeneità di ipotesi 
eziopatogenetiche e dalla mancanza di chiarezza degli elementi fisiopatologici che 
giustifichino lo sviluppo e il decorso del disturbo. 
Negli ultimi 40 anni sono emersi diversi fattori che sembrano contribuire alla 
patogenesi della malattia, ma nessuno di essi si è affermato con certezza sugli altri. 
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È proprio questa indeterminatezza la principale causa della complessità 
dell’articolata e difficile gestione terapeutica di questa sindrome. Mancano, difatti, 
trattamenti specifici in grado di curare in modo risolutivo tutte le manifestazioni 
cliniche e conseguentemente si ricorre all’utilizzo di numerosi e differenti presidi 
medici farmacologici, dietetici e comportamentali, con l’evidenza clinica di esiti 
poco soddisfacenti per un’ampia mutevolezza nella risposta del singolo malato nel 
tempo e nel responso di differenti pazienti allo stesso trattamento (Tabella 229). 
 
 
PRINCIPALI PRESIDI TERAPEUTICI UTILIZZATI NELL’IBS 
STIPSI DIARREA DOLORE 
Fibre  solubili  Agenti oppioidi Antispastici 
Lassativi osmotici Antagonisti  del recettore 
5-HT3 
Olio di menta piperita 
 
Agonisti del recettore 5-HT4 Probiotici Farmaci serotoninergici 
Secretagoghi Antibiotici Antidepressivi 
Probiotici Mesalazina Terapie a base di erbe 
SSRI (inibitore selettivo della 
ricaptazione della serotonina) 
Colestiramina Agopuntura 
 Antidepressivi triciclici  
Tabella 2: Sommario dei principali presidi farmacologici utilizzati nell’IBS 
 
Attualmente, l’ipotesi prevalente è che vi sia la concomitanza di numerosi fattori che 
agendo contemporaneamente causino il complesso quadro delle manifestazioni 
cliniche della sindrome.32  
L’elemento chiave che, ad oggi, è preso maggiormente in considerazione è il 
cosiddetto brain gut axis (asse intestino-cervello), che consiste in un asse di 
comunicazione bidirezionale continua tra il sistema nervoso centrale (SNC) ed 
enterico (SNE), garantendo il collegamento e il reciproco influsso tra i centri 
emozionali e cognitivi dell’encefalo e i meccanismi periferici intestinali.33 A tal 
proposito sono state descritte differenti alterazioni periferiche e centrali che possono 
contribuire alla genesi delle manifestazioni sintomatologiche di IBS. Perifericamente 
possono interferire sulla funzionalità intestinale l’esistenza di un’ipersensibilità 
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viscerale,34 lo svilupparsi di una dismotilità intestinale,35 cambiamenti nella 
composizione del microbiota intestinale36 e l’evidenza di una modesta flogosi 
enterica o di alterazioni del sistema immunitario mucosale.37 Per quanto concerne il 
sistema nervoso centrale, assumono un’importanza fondamentale nell’origine e 
nell’esacerbazione dei sintomi una risposta esagerata a fattori stressogeni38 e 
un’iperattivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene.39  
In conclusione, è plausibile che vi siano pazienti in cui prevalgano disturbi di tipo 
“centrale”, e altri in cui la fisiopatologia di IBS sia maggiormente riconducibile ad 
anomalie “periferiche”.40 
 
1.2. Il ruolo della dieta nella sindrome dell’intestino irritabile 
 
L’associazione tra l’ingestione di alimenti e l’induzione di sintomi gastroenterici e, 
meno comunemente, extraintestinali è un concetto largamente accettato e certificato 
da innumerevoli studi.41 Nei pazienti IBS spesso il cibo è considerato uno dei 
principali fattori precipitanti della sintomatologia: sebbene per anni la dieta sia stata 
valutata come avente un ruolo minore nella fisiopatologia di IBS, si ritiene che circa 
il 50% dei pazienti presenti un’esacerbazione dei sintomi immediatamente dopo 
l’ingestione di cibo.42 Difatti, la dieta in associazione allo stress e al ciclo mestruale 
nelle pazienti di sesso femminile, rappresenta il più comune elemento scatenante, 
nonché un aspetto distintivo della patologia.5 Ciò trova fondamento nei profondi e 
complessi cambiamenti nella motilità e nella secrezione gastrointestinale e 
pancreatica, indotti dall’ingestione dei cibi. I processi fisiologici, a cui partecipano 
direttamente il sistema nervoso periferico (in particolare il nervo vago) e l’apparato 
endocrino, controllano la risposta del tratto gastrointestinale all’introduzione di cibo, 
consentendo una valida coordinazione tra le attività di propulsione, digestione, 
assorbimento dei nutrienti e la susseguente espulsione dei residui indigeribili.43,44 
La risposta colica al pasto di questi pazienti, ovvero l’incremento della motilità 
intestinale dopo assunzione di cibo,45 è risultata aumentata.46 Inoltre, le ricerche 
condotte sull’attività nervosa simpatica e parasimpatica nelle persone con IBS hanno 
mostrato una forte variabilità rispetto alla popolazione sana: i pazienti presentano, 
difatti, un significativo aumento dell’attività simpatica.47 Le alterazioni dei 
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meccanismi di risposta al cibo tipiche di questa sindrome riguardano altresì alcuni 
ormoni che giocano un ruolo fondamentale nei processi digestivi dell’organismo: i 
livelli di motilina, grelina, colecistochinina e serotonina si presentano chiaramente 
mutati rispetto ai valori normali.48,49 
Negli anni è emerso sempre di più che molti pazienti associno l’esordio e/o 
l’incremento delle manifestazioni cliniche a un singolo alimento o a un insieme di 
essi, tantoché due terzi di loro attuano restrizioni alla propria dieta tentando di evitare 
i cibi a loro parere “incriminati”.50 Numerosi individui affetti da IBS, dati i 
molteplici interrogativi sull’eziopatogenesi della sindrome e data la mancanza di un 
univoco piano terapeutico, nel corso degli anni si sono affidati a rimedi di dubbia 
provenienza, spesso consistenti in regimi alimentari a elevato rischio di deficit 
nutrizionali, a causa di un’errata imputazione del loro disturbo a presunte “allergie” e 
“intolleranze”.51 Conseguentemente, negli ultimi anni si è cercato di far chiarezza su 
quali fossero effettivamente gli alimenti che maggiormente potessero essere 
considerati causa scatenante dei sintomi negli individui affetti da IBS. A tal 
proposito, nel 2001 uno studio svedese su un campione misto costituito da pazienti 
con IBS e individui sani ha messo in luce la correlazione tra flatulenza, meteorismo, 
dolore addominale e cibi ricchi in carboidrati e in grassi, caffè, alcol e spezie.52 In 
altre ricerche è emerso invece il rapporto con alimenti fritti, latte, alcuni tipi di frutta 
e di verdura.53 
Particolare attenzione è stata rivolta a diete ricche di grassi. La digestione e 
l’assimilazione dei lipidi sono complesse e capaci di scatenare modeste reazioni nel 
tratto intestinale. Nonostante numerose ricerche abbiano evidenziato la correlazione 
tra diete ricche di grassi e l’IBS, i tentativi svolti al fine di definire il reale contenuto 
di grassi nell’alimentazione dei pazienti hanno avuto scarsi risultati.54 
Conseguentemente, anche se molti studi hanno dimostrato l’accentuazione della 
motilità colica dopo l’ingestione di lipidi, si sono presentate molte difficoltà nel 
tradurre queste evidenze in un beneficio clinico per i pazienti con IBS, tanto che la 
riduzione o l’eliminazione del  consumo di questi alimenti dalla dieta non ha 
condotto a risultati soddisfacenti.55 
Poiché sono molte le somiglianze presenti tra IBS e celiachia negli anni è maturato il 
sospetto che il glutine, la sostanza scatenante la reazione immunologica e quindi i 
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cambiamenti strutturali nell’intestino dei soggetti celiaci, sia implicato anche nella 
patogenesi dell'IBS.56,57 Recentemente è stato coniato il termine di “sensibilità al 
glutine non celiaca” per denotare quelle condizioni in cui vi sia una varietà di 
manifestazioni immunologiche, sintomatologiche e morfologiche, generate 
dall’ingestione di glutine in soggetti non celiaci.58-60  
Le allergie alimentari, tradizionalmente caratterizzate da un’attivazione delle 
immunoglobuline E (IgE) contro specifiche proteine alimentari, non sono realmente 
correlate alla patogenesi dell’IBS e risultano essere poco comuni in questa 
sindrome.61 
Un ulteriore aspetto da evidenziare per chiarire il rapporto tra il cibo e la sindrome 
dell’intestino irritabile è che, nonostante l’ampia varietà di alimenti ritenuti possibili 
concause nello sviluppo delle manifestazioni sintomatiche, vi è ormai la certezza che 
una dieta, sia nel breve, sia nel lungo periodo, modifichi significativamente il 
microbiota intestinale,62 che è composto da circa 1014 cellule batteriche, un numero 
dieci volte maggiore di quello delle cellule del nostro organismo. Il microbiota 
intestinale ha un ruolo fondamentale nel mantenimento dell’omeostasi enterica, nella 
protezione dell’ospite da patogeni, nello sviluppo della risposta immune, nei 
meccanismi della digestione e, se alterato, può determinare numerosi disturbi enterici 
ed extraenterici.63 Sono state documentate variazioni del microbiota in rapporto a 
particolari componenti della dieta (carboidrati non digeribili), in relazione alla 
somministrazione di antibiotici e all’ingestione di probiotici.36 Nell’IBS, le 
alterazioni del microbiota intestinale (disbiosi) svolgono un’azione importante sia 
sulla patogenesi, sia sull’aggravamento dei sintomi, in particolar modo di flatulenza e 
gonfiore addominale. Vi sono taluni organismi che con la loro fermentazione 
generano gas coinvolti nell’origine della tipica distensione dell’addome, mentre altri, 
producendo metano, rallentano il transito intestinale. Tra i batteri, la cui quota è 
risultata mutata nei pazienti con IBS, vi sono i Firmicutes e i Bacteroidetes, che si 
rivelano aumentati, mentre i Lattobacilli e i Bifidobatteri risultano diminuiti.64  
I Firmicutes, producono un’ampia quantità di proteasi in grado di stimolare i recettori 
sensoriali intestinali e quindi il loro incremento potrebbe rendere ragione del dolore 
addominale.65 Inoltre, per quanto concerne i Lattobacilli e i Bifidobatteri, essi 
detengono una funzione antiflogistica e, conseguentemente, la loro deplezione è 
implicata nell’ insorgenza di un lieve stato infiammatorio.66  
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Per decenni, la dieta ricca di fibre ha rappresentato il cardine della gestione 
terapeutica della sindrome.67 Ai pazienti veniva consigliata la supplementazione 
nella loro alimentazione quotidiana di fibre naturali ottenute da piante quali lo psillio 
o la crusca, e di fibre sintetiche come il calcio polycarbophil.68 Le fibre introdotte 
con i pasti giocano un ruolo importante nel tratto gastrointestinale: aumentano la 
frequenza defecatoria e la consistenza delle feci e accelerano il transito intestinale.69 
Necessariamente sono state utilizzate come opzione terapeutica dei pazienti con IBS 
ad alvo prevalentemente costipato (IBS-C). Attualmente però, l’interpretazione 
riguardo i benefici clinici dati dalle fibre sta cambiando, in quanto, sebbene le fibre 
in generale aiutino a risolvere la stipsi, alcuni studi riferiscono al contrario 
un’esacerbazione dei sintomi, in particolare un aumento intenso del gonfiore 
addominale in molti pazienti. Le più recenti meta-analisi hanno concluso che fibre 
solubili quali psillio e calcio polycarbophil hanno una reale efficacia nei pazienti con 
IBS-C, al contrario, fibre insolubili come la crusca sembrano incrementare il 
gonfiore intestinale.70 
I consigli dietetici che, più comunemente, sono dati ai pazienti consistono 
nell’evitare i cosiddetti cibi “trigger”, basandosi più sull’esperienza personale che su 
ricerche cliniche condotte in maniera adeguata.71 
 
1.3. I FODMAPs 
 
Negli ultimi dieci anni si è assistito a una vera e propria svolta decisiva nella gestione 
delle manifestazioni cliniche dell’IBS, grazie alla scoperta del ruolo dei FODMAPs 
nella patogenesi di questa sindrome.72 L’acronimo FODMAP deriva dall’inglese 
“Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides And Polyols” ed è 
stato coniato per descrivere un gruppo di piccole molecole contenenti solo 
carboidrati a catena corta formati al massimo da dieci unità ripetitive di 
monosaccaridi e di polioli fermentabili.73 Essi comprendono: fruttosio, lattosio, 
frutto- e galatto-oligosaccaridi (fruttani e galattani) e, infine, polioli, quali sorbitolo, 
mannitolo e xilitolo. I FODMAPs rappresentano un’ampia classe di alimenti 
contenenti carboidrati poco o non digeribili che contribuiscono direttamente allo 
sviluppo dei più comuni sintomi gastrointestinali nei soggetti con IBS.  Il ruolo 
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predominante che è stato attribuito a queste sostanze è principalmente dovuto alla 
loro limitata dimensione, all’alta capacità osmotica e alla rapidità con la quale i 
batteri del colon fermentano queste molecole.74 I FODMAPs sono carboidrati poco o 
non digeribili che contribuiscono direttamente allo sviluppo dei più comuni sintomi 
gastrointestinali nei soggetti con IBS. Infatti, una volta ingeriti, giungono 
nell’intestino dove rappresentano alimenti “fast food” per il microbiota: non essendo 
assorbiti nel tenue, trattandosi di carboidrati a catena corta, sono metabolizzati dai 
batteri dell’ospite più velocemente rispetto ai polisaccaridi, con la conseguente 
produzione di gas, quali idrogeno, anidride carbonica e metano, dando origine a 
sintomi, quali meteorismo, distensione addominale e flatulenza.75 La gravità delle 
manifestazioni cliniche è dipendente dalla quantità dei gas liberati con la 
fermentazione e dalla rapidità con la quale i gas stessi sono generati. La velocità 
della produzione dei gas aumenta con il diminuire del numero delle unità di 
monosaccaridi costituenti la sostanza.74 Ciascun individuo detiene una differente 
capacità di metabolizzare e assorbire i diversi FODMAPs. L’assorbimento del 
fruttosio è poco rapido generalmente anche nella popolazione sana,76 così come la 
capacità di assimilare i polioli.77 Per ciò che riguarda il lattosio, esso può essere 
scarsamente assorbito per un deficit degli enzimi in grado di digerirlo 
(disaccaridasi),78 mentre, dal momento che il nostro intestino non possiede le idrolasi 
per scindere fruttani e galattani, questi ultimi sono insufficientemente assimilabili in 
tutti i soggetti.79 Quando le molecole non assorbite stazionano nell’intestino tenue, 
l’acqua è richiamata con un meccanismo osmotico nel tratto gastroenterico, 
influenzando la motilità colica e provocando diarrea.80 I pazienti con IBS, avendo 
spesso un’alterazione della sensibilità viscerale, risentono in misura maggiore degli 
effetti fisiologici di una dieta ricca di FODMAPs e di conseguenza ottengono un 
reale beneficio da una dieta povera di queste sostanze. 
I FODMAPs sono i costituenti di un esteso numero di alimenti molto comuni nella 
classica dieta mediterranea. È possibile individuare queste molecole in alcuni tipi di 
frutta, di verdura, di legumi e di cereali, nel miele e nei dolcificanti. 
Una lista esaustiva di alimenti ad alto e basso contenuto di FODMAPs è 


















Si tratta di un monosaccaride semplice, frequentemente definito “zucchero della 
frutta” poiché contenuto in numerose qualità di frutta, che includono mele, pere, 
pesche e ciliegie. Il fruttosio è abitualmente ingerito e giunge al lume intestinale 
come esoso libero, o dopo essere stato idrolizzato dai fruttani o dal saccarosio (il 
comune zucchero da cucina, un disaccaride composto da fruttosio e glucosio). In 
condizioni normali, l’assorbimento di questa sostanza avviene a livello dell’intestino 
tenue mediante meccanismi che sfruttano due differenti trasportatori, le proteine di 
membrana GLUT-2 e GLUT-5, che possono saturarsi in caso di dosi elevate di 
fruttosio. Sebbene sia complesso stimare i livelli di soglia di tolleranza dei 
trasportatori, vi sono studi che evidenziano come anche la popolazione sana presenti 
una capacità limitata nell’assimilare il fruttosio. Per diagnosticare questo fisiologico 
malassorbimento si può ricorrere all’utilizzo del breath test all’idrogeno, che rileva le 
tracce di questo gas nel respiro. Gli individui affetti da IBS subiscono maggiormente 
Figura 1 – Alimenti ad alto e basso contenuto di FODMAPs 
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gli effetti negativi di una dieta ricca di queste sostanze, mostrando un’iperosmolarità 




È un disaccaride, composto da glucosio e galattosio, presente naturalmente nel latte 
dei mammiferi, e idrolizzato nei suoi due monosaccaridi costituenti dall’enzima 
lattasi. La riduzione o la mancanza di questo enzima può portare all’accumulo di 
lattosio non assorbito a livello colico, conducendo alla fermentazione batterica di 
gas, alla formazione di acidi grassi a catena corta (SCFA, “short chain fatty acid”) e 
quindi, indirettamente, al manifestarsi di diarrea, flatulenza e meteorismo. 
L’intolleranza al lattosio è presente in un’elevata percentuale di pazienti con IBS.83 È 
possibile diagnosticare questo malassorbimento con il breath test al lattosio, che 
sfrutta l’analisi dei gas nel respiro: è assunta dal paziente una dose fissa di lattosio e, 
successivamente, avviene l’ analisi dei gas espirati, con, in particolare, la ricerca del 
picco di idrogeno, indice di malassorbimento intestinale.84-86 
 
1.3.3. Fruttani e Galatto-oligosaccaridi 
 
I fruttani sono oligo- o disaccaridi costituiti da una lunga catena di fruttosio con un 
terminale di glucosio. La dieta mediterranea è tradizionalmente un’ingente fonte di 
queste molecole, dal momento che uno degli alimenti ad alto contenuto di fruttani è il 
grano e tutti i suoi derivati, come pane, pasta, biscotti. I fruttani sono altresì presenti 
nella segale, nell’orzo e in alcuni tipi di vegetali, come le cipolle. Ulteriori fonti di 
fruttani sono i frutto-oligosaccaridi (FOS) e l’inulina, che sono addizionati agli 
alimenti per il loro effetto prebiotico.  
I galatto-oligosaccaridi (GOS), molecole formate da una catena di galattosio unita a 
glucosio e fruttosio finali, sono elementi caratteristici dei legumi, come fagioli, 
lenticchie e ceci. Tanto negli individui sani, quanto nei soggetti con IBS, l’enzima 
che dovrebbe idrolizzare il legame fruttosio-fruttosio e galattosio-galattosio non è 
disponibile e, pertanto, non avvengono i processi di digestione e assorbimento di 
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queste molecole, le quali, fermentate dagli organismi residenti, stimolano la crescita 
di alcuni batteri, soprattutto dei Bifidobatteri. La popolazione sana tollera abbastanza 
bene questi alimenti, al contrario, gli individui con IBS notano un forte 




Sono carboidrati idrogenati dell’alcol, estremamente comuni nella dieta occidentale e 
rappresentati da sorbitolo, mannitolo, maltitolo, xilitolo, eritritolo, polidestrosio, e 
isomalto. Il loro consumo è molto diffuso nell’industria alimentare, in quanto si tratta 
di sostanze che possono sostituire lo zucchero da cucina per la produzione di cibi a 
basso contenuto calorico. La percentuale di polioli effettivamente assorbita 
passivamente, rispetto alla quota ingerita, è molto variabile e dipendente dalla 
permeabilità dell’epitelio intestinale a queste sostanze, dalla localizzazione enterica e 
dalla presenza o assenza di un disturbo. Nell’aumento delle manifestazioni cliniche 
nei pazienti con IBS, è stata studiata la mutazione del volume idrico nel lume 
intestinale: la quota d’acqua sembra decrescere in seguito all’ingestione di 
mannitolo, e aumentare consequenzialmente all’introito di un pasto a contenuto 
solido e liquido contemporaneamente.89 
 
1.4. La dieta a basso contenuto di FODMAP 
 
La dieta a basso contenuto di FODMAP o Low Fodmap Diet (LFD), rappresenta 
l’approccio nutrizionale maggiormente utilizzato negli ultimi anni nei pazienti con 
IBS. Si tratta di un modello dietetico che, non soltanto modifica le abitudini 
alimentari dei singoli individui, ma di fatto apporta dei notevoli cambiamenti positivi 
nella qualità della vita, migliorando e/o risolvendo le manifestazioni cliniche.90 
Le prime evidenze cliniche su questo nuovo e più completo approccio dietetico 
risalgono all’anno 2008 e sono opera di un gruppo di Melbourne, che rese nota a 
livello internazionale la reale esistenza della relazione tra l’ingestione di cibi ricchi di 
FODMAPs e i sintomi tipici di IBS.78 Shepherd e Gibson esaminarono gli effetti 
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della LFD in 62 individui con IBS. A distanza di 14 mesi: il 74% dei pazienti riferì 
un netto miglioramento della sintomatologia gastrointestinale, che risultò più 
cospicuo in coloro che erano stati particolarmente aderenti alle prescrizioni 
dietetiche, rispetto a quelli che non avevano seguito il regime dietetico 
correttamente.79 Da allora sono stati realizzati numerosi studi controllati 
randomizzati che hanno evidenziato sempre più i benefici ottenibili nell’impiego 
della LFD, non solo nei pazienti con IBS,72,91  ma anche in soggetti affetti da Morbo 
di Crohn o da colite ulcerosa.92 Data l’efficacia della LFD, nel 2010 essa è entrata a 
fare parte delle UK British Dietetic Association IBS Guidelines.93 Sebbene sia 
definita “dieta”, la LFD è molto più di un semplice piano alimentare sviluppato per 
personalizzare le esigenze del singolo paziente: oltre ad avere un forte impatto sulla 
sintomatologia dei pazienti con IBS, risulta essere un vero e proprio strumento 
diagnostico che consente di poter testare la tolleranza dei soggetti ad alcuni alimenti, 
permettendo loro di eliminare definitivamente i potenziali elementi "pericolosi" dalla 
loro dieta.94 La restrizione dietetica dei singoli gruppi di carboidrati a catena corta 
fermentabili è stata impiegata per molto tempo, ottenendo successi variabili nella 
gestione terapeutica dell’IBS. Il punto di forza della LFD, si basa sul principio di una 
riduzione generale e possibilmente globale di tutti gli alimenti contenenti alte 
percentuali di FODMAPs. Con la LFD, non si ha più l’eliminazione del solo glutine, 
o del singolo lattosio dalla dieta, ma di tutte le categorie di alimenti contenenti 
FODMAPs, ricavando un risultato ottimale, decisamente potenziato rispetto 
all’esclusione solo di alcuni gruppi alimentari.95-97 
Una caratteristica della LFD è che il miglioramento della sintomatologia spesso non 
si ottiene immediatamente, quanto piuttosto in seguito a un periodo prolungato di 
aderenza alla dieta. I soggetti che si sottopongono a questo piano terapeutico devono 
essere dettagliatamente informati sulle precise modalità e sulle esatte tempistiche.  
La LFD è un processo che si avvale di due differenti fasi: 
1. La fase di “eliminazione” 
2. La fase di “reintroduzione” 
La prima fase è caratterizzata da un periodo di 6 – 8 settimane, durante il quale il 
paziente, sotto l’attenta guida del nutrizionista e del gastroenterologo, deve sostituire 
temporaneamente la propria alimentazione quotidiana con una dieta che sia, quanto 
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più possibile, priva di alimenti contenenti FODMAPs. La finalità della fase di 
eliminazione consta nel “mettere a riposo” il tratto gastrointestinale dai continui 
stimoli dovuti all’introduzione di queste sostanze. Numerosi studi, negli ultimi tempi, 
hanno tentato di chiarire quale debba essere l’esatta durata della fase di 
“eliminazione”: non vi è certezza che un intervallo di tempo pari a sole 2 – 4 
settimane sia sufficiente e, al contempo, da alcuni autori, 6 – 8 settimane sono 
considerate troppe perché i pazienti possono perdere la loro motivazione nel dover 
affrontare una dieta così restrittiva. Una raccomandazione ragionevole è quella di 
prolungare la fase di eliminazione, fintanto non vi sia un’importante sollievo dalla 
sintomatologia. Risulta essere una soluzione corretta valutare il singolo paziente e, 
conseguentemente, impostare la dieta sulla base della risposta individuale.98 Un altro 
aspetto sostanziale è la necessità di fornire al paziente una lista di alimenti più ampia 
possibile, sollecitandolo a consumare una grande varietà di alimenti a basso 
contenuto di FODMAPs, per assicurargli una nutrizione adeguata ed equilibrata, dal 
momento che questa dieta è priva di moltissimi alimenti di largo consumo, quali latte 
e derivati, alcuni tipi di cereali, di legumi, di frutta e di verdura.99 
La seconda fase, vale a dire quella di “reintroduzione” degli alimenti consiste nel 
reinserimento dei cibi ad alto contenuto di FODMAPs. I gruppi alimentari facenti 
parte dei FODMAPs (fruttani, lattosio, fruttosio, polioli e galattani) sono reintrodotti 
uno alla volta nell’alimentazione del paziente, al fine di verificare la tolleranza a ogni 
singola categoria. La fase di reintroduzione permette il reinserimento di un gruppo 
alimentare alla volta, per almeno due giorni: il paziente si alimenterà con cibi ricchi 
di un singolo FODMAP in grandi quantità, così da attuare uno stimolo intenso nel 
tratto gastrointestinale. Il nutrizionista potrà fornirgli un diario, sul quale riportare 
qualsiasi evento e qualunque mutazione del quadro clinico. Questo metodo si è 
dimostrato molto efficace nell’individuare precisamente i cibi “trigger”, mal assorbiti 
dal paziente, che inducano l’insorgenza di un repentino aggravamento nelle 
manifestazioni sintomatologiche. Le categorie FODMAPs “incriminate” dovranno 
essere eliminate dall’abituale regime alimentare, mentre i cibi, per i quali l’individuo 
non avrà mostrato alcun sintomo, potranno essere considerati “alimenti sicuri” e, 
conseguentemente, reintrodotti quotidianamente. Affinché la valutazione dell’effetto 
di ogni FODMAP sia corretta, è necessario che il paziente, dopo ogni reinserimento, 
attenda almeno 3 – 4 giorni, prima di passare alla reintroduzione del gruppo 
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alimentare successivo, questo per evitare il rischio di sovrapporre gli effetti dovuti 
alla reintroduzione di due classi contigue di alimenti. Il ruolo del nutrizionista, 
soprattutto in questa fase, è fondamentale: nel caso in cui il paziente non sia in grado 
di ritenere quale specifico FODMAP sia l’elemento scatenante dei sintomi, sarà il 
nutrizionista a porre i giusti quesiti al soggetto e interpretare i risultati ottenuti in 
questa fase.94,99 
In questi anni, la LFD ha avuto un vasto impiego clinico, che ne ha messo in luce 
alcune limitazioni, reali o presunte. Vi sono, infatti, degli ostacoli nel generare liste 
dettagliate di cibi ricchi o poveri di FODMAPs, legate alla difficoltà nell’ottenere 
una misurazione precisa della concentrazione dei singoli carboidrati a catena corta 
nel singolo alimento.100 Inoltre, l’esatto cut-off, che classifichi un cibo ad “alto” o 
“basso” contenuto di FODMAPs, non è ancora chiaramente determinato.95 Durante il 
percorso terapeutico è chiesto al soggetto di sostituire gli alimenti più comuni, quali 
pasta, pane e latte, con cibi differenti, a basso contenuto di FODMAPs, purtroppo a 
volte non reperibili nella grande distribuzione, e che presentano solitamente costi 
superiori. Basti pensare ai prodotti privi di glutine a confronto con il classico pane 
bianco, o con la comune pasta di grano.101 È proprio per questo motivo, per la 
difficoltà e per l’impegno, anche economico, che questa dieta richiede, che alcuni 
pazienti non portano a termine le due fasi cliniche della LFD. Risulta dunque 
essenziale la figura del nutrizionista, un professionista in grado di chiarire i dubbi dei 
pazienti, di garantire un’assistenza costante fornendo le corrette indicazioni e 
facilitando il percorso terapeutico.102 Numerosi studi sono giunti a conclusione che la 
LFD non dovrebbe essere consigliata alla popolazione sana e, in generale, non 
dovrebbe essere condotta a lungo termine, in quanto le implicazioni in un periodo 
prolungato non sono ancora del tutto note.79 I FODMAPs, in particolar modo gli 
oligosaccaridi,87,103 hanno effetti positivi sulla salute del microbiota intestinale e sul 
microambiente colico.104 Queste molecole, grazie ai loro effetti osmotici, funzionano 
da lassativi naturali105 e producono sostanze benefiche per l’organismo, come gli 
SCFA, specialmente l’acido butirrico, che ha un’azione trofica sulla mucosa 
intestinale, con un effetto protettivo sulle potenziali modificazioni in senso 
neoplastico.106,107 Inoltre, l’introduzione con l’alimentazione di FOS, GOS e inulina 
fa sì che si realizzi un effetto prebiotico, con la promozione della crescita di specifici 
batteri “buoni”, in particolare di Bifidobatteri, e con la riduzione, invece, di 
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Escherichia coli e Clostridium.108 I FODMAPs sono pertanto importanti per la salute 
intestinale e, nel soggetto sano, il loro consumo dovrebbe essere consigliato.  
In generale una LFD, senza un adeguato supporto del nutrizionista, può determinare 
un minor apporto di fibre che può comportare un mutamento nella consistenza delle 
feci, che nei soggetti con IBS-C può non essere positivo.109 In questi individui, è 
buona norma incoraggiare l’utilizzo di fonti di fibre alternative al grano, alla segale e 
ai cereali ricchi di glutine, per garantire la regolarità intestinale. La supplementazione 
di fibre d’avena e di riso, concomitante alla dieta, è ben tollerata dai pazienti. Inoltre, 
un’eccessiva restrizione dietetica attuata durante la prima fase della terapia, 
specialmente nei pazienti che non sono correttamente monitorati e seguiti da una 
guida nutrizionale idonea, può condurre il paziente a un’importante perdita di peso, a 
uno squilibrio nutrizionale e alla riduzione sierica di Calcio e proteine.110 L’effettiva 
adeguatezza nutrizionale della LFD, in conclusione, sarà ancora per molto tempo 
oggetto di analisi e ricerca, in quanto, ad oggi, il reale rischio nutrizionale che può 
insorgere conseguentemente ad essa rimane ancora da chiarire.111 
Una tecnica che potenzialmente potrebbe fornire informazioni utili e spunti 
interpretativi interessanti riguardo a questa complessa e articolata questione è 
l’analisi bioimpedenziometrica. 
 
1.5. Biolectrical Impedance Analysis (BIA) e Bioelectrical Impedance 
Vector Analysis (BIVA) 
 
La BIA è una tecnica finalizzata allo studio della valutazione della composizione 
corporea, dello stato di idratazione e di nutrizione e all’individuazione eventuale di 
possibili alterazioni delle membrane cellulari, delle funzioni delle cellule e 
dell’equilibrio tra fluidi.112 È stata utilizzata per la prima volta da Hoffer nel 1969 per 
misurare l’acqua corporea totale e da Luskaski per determinare lo stato 
nutrizionale.113 Il successo negli anni della BIA, sta nel fatto che si tratta di un 
metodo molto semplice e veloce da utilizzare, non invasivo, che sfrutta un 
apparecchio portatile. Inoltre, non espone il paziente a radiazioni ionizzanti ed è 
molto affidabile perché risente poco della variabilità operatore-dipendente.114 
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Questa procedura consente di stimare indirettamente l’acqua corporea totale (TBW - 
total body water), l’acqua extracellulare (ECW - extra cell water), l’acqua 
intracellulare (ICW - intra cell water), la massa cellulare (BCM - body cell mass), la 
massa magra (FFM - fat free mass), la massa grassa (FM - fat mass), la massa 
muscolare (MM - muscle mass) e il metabolismo basale correlato alla massa 
cellulare.115 I parametri che riflettono il contenuto di acqua, poiché essa è la 
componente principale del nostro organismo, rivestono un ruolo importante: l’acqua 
(TBW) rappresenta il 60% del peso corporeo e il 73% della massa magra (FFM). 
Due terzi dell’acqua della FFM sono intracellulari (ICW, intracellular water; 40% del 
peso corporeo) e il restante terzo è extracellulare (ECW, extracellular water; 20% del 
peso corporeo). L’ECW è costituita per lo più da acqua interstiziale e plasmatica e, in 
minima parte, dall’acqua linfatica e transcellulare. Quest’ultima consiste nella 
somma di numerosi compartimenti idrici, i più rilevanti dei quali sono rappresentati 
dai liquidi intraoculare, sinoviale, cerebrospinale, pleurico, pericardico e peritoneale, 
la cui espansione può variare in differenti condizioni cliniche. Essere a conoscenza 
della TBW consente quindi di avere informazioni sulla massa magra, mentre stimare 
la ICW garantisce una conoscenza più approfondita su FFM e, in particolare, sulla 
massa cellulare metabolicamente attiva (BCM).116 Una raffigurazione grafica delle 










Figura 2: Schema illustrativo della massa magra (FFM), dell’acqua corporea 




La bioimpedenziometria è fondata sulle proprietà elettriche dei tessuti e, in 
particolare, sull’impedenza, una grandezza fisica che misura la forza di opposizione 
al flusso di una corrente elettrica alternata da parte dei tessuti ed è espressa da una 
combinazione di resistenza (R) e reattanza (Xc), che costituiscono, rispettivamente, 
la parte resistiva e capacitativa dell’impedenza stessa. La resistenza (Rz) rappresenta 
l’opposizione alla corrente elettrica attraverso le soluzioni ioniche intra- ed 
extracellulari, ed è inversamente proporzionale al contenuto idrico del tessuto: i 
tessuti privi di grasso sono “buoni conduttori” per il contenuto di fluidi ed elettroliti 
che oppongono, al passaggio di corrente, una bassa resistenza. Al contrario, i tessuti 
adiposi e le ossa sono “cattivi conduttori” perché poveri di fluidi ed elettroliti.  
La reattanza (Xc), invece, costituisce la parte capacitativa dell’impedenza, ed è la 
forza che un condensatore oppone al passaggio di una corrente. Le cellule 
dell’organismo si comportano da condensatori, in quanto la coppia di conduttori è 
rappresentata dai fluidi intracellulari, mentre l’isolante dielettrico è raffigurato dalle 
membrane cellulari non conduttive. Quindi, la resistenza, la reattanza e, 
conseguentemente, l’impedenza sono direttamente influenzate dalla quantità e dalla 
distribuzione dei fluidi corporei: l’impedenza è tipicamente bassa nei tessuti magri, 
contenenti i fluidi intracellulari ed extracellulari e gli elettroliti, mentre è alta nel 
tessuto osseo, nel tessuto adiposo e negli spazi contenenti aria.117,118  
Un ulteriore e importante parametro è l’angolo di fase, dall’inglese phase angle 
(PA), l’espressione in gradi del rapporto tra le misure di resistenza e reattanza, 
calcolato come l’arcotangente di R/Xc.119 La riduzione del suo valore è associata a 
un aumento del contenuto idrico extracellulare o a una perdita di integrità delle 
membrane, e, di conseguenza, delle funzioni cellulari, mentre, l’accrescimento del 
valore è indice di una massa corporea elevata.  
La resistenza, che è misurata dal bioimpedenziometro, è la somma delle resistenze 
dei compartimenti intra- ed extracellulari. Per distinguere le due componenti, si 
applica il modello Cole-Cole,120 che ricava le singole resistenze da quella totale e 
dalla reattanza, a diverse frequenze di corrente. A basse frequenze (<10 KHz) la 
reattanza è circa 0 e l’impedenza del tessuto è rappresentata solo dalla resistenza: la 
corrente è distribuita quasi totalmente al compartimento extracellulare e ai vasi, in 
quanto le cellule, alle basse frequenze, si comportano elettricamente come non-
conduttori. Alle alte frequenze (>100KHz), la corrente attraversa con facilità le 
25 
 
membrane cellulari, la cui reattanza è bassa, distribuendosi in entrambi i 
compartimenti (extra- e intracellulare) e ottenendo, anche in questo caso, valori di Xc 
vicini a 0. Il massimo valore di Xc è raggiunto a frequenze intermedie, a circa 50 
KHz.121  
A seconda delle frequenze di corrente applicate, si riconoscono due metodi 
bioimpedenziometrici: la BIA a singola frequenza o “Single Frequency BIA” (SF-
BIA) e la BIA a frequenze multiple o “Multi-frequency BIA” (MF-BIA).  
La BIA a singola frequenza si avvale di una corrente di 50 KHz, applicata al soggetto 
attraverso la superficie di elettrodi posizionati classicamente sulla mano e sul piede. 
Alcuni strumenti utilizzano altre localizzazioni quali piede – piede o mano – 
mano.122 Questa tecnica permette una stima e non una misurazione diretta di TBW, 
ECV e ICV e FFM, ma non riesce a determinare le precise differenze nel 
compartimento ICV. I risultati della BIA sono formulati indirettamente mediante 
l’impiego di equazioni predittive di regressione, popolazione, età e sesso specifiche, 
associate a parametri antropometrici, ottenuti dallo studio di soggetti sani. 
Sebbene la SF-BIA non sia valida in condizioni di alterata idratazione, il suo utilizzo, 
al fine di predire la FFM e la TBW, è dirimente nei soggetti con idratazione 
normale.123  
La BIA a frequenze multiple utilizza equazioni di regressione lineari empiriche, 
come la SF-BIA, ma include l’impiego di frequenze multiple, in uno spettro da 5 a 
1000 KHz e permette di rilevare i cambiamenti nella distribuzione di fluidi tra gli 
spazi extracellulari e intracellulari.124,125 È, inoltre, possibile distinguere due ulteriori 
tecniche: la Whole body (wb-BIA)  e la Segmental (s-BIA). Nella wb-BIA (Figura 
3116) il corpo è considerato come un cilindro unico e gli elettrodi sensori sono 
applicati a polso e caviglia, mentre gli elettrodi stimolatori a livello del terzo osso del 
















Invece, la s-BIA raffigura il corpo come fosse formato da cinque cilindri e utilizza 
ulteriori elettrodi posti a livello della spalla e del grande trocantere. In questo modo i 
risultati sono differenti per ognuno dei segmenti analizzati.126 
Qualunque sia la metodica utilizzata nell’analisi bioimpedenziometrica, le equazioni 
di regressione, che devono essere necessariamente impiegate, possono portare a 
errori di stima sostanziali, se applicate a singoli o gruppi, le cui caratteristiche, in 
particolare quelle legate all’idratazione del corpo, siano diverse da quelle del 
campione utilizzato per la convalida.127 Gli errori possono essere ancora più lampanti 
in individui anziani o malati.128 Conseguentemente, sono stati messi in atto degli 
approcci alternativi per evitare queste inesattezze diagnostiche, primo fra tutti il 
metodo grafico BIVA (Bioelectrical Impedance Vector Analysis) o “analisi vettoriale 
di impedenza bioelettrica”, che consente di ottenere una valutazione diretta e 
semiquantitativa della massa cellulare e dell’acqua corporee, utilizzando un 
approccio empirico che, anziché riferirsi a equazioni predittive, si basa sul confronto 
tra i valori bioelettrici, normalizzati per l’altezza (che rappresenta la lunghezza del 
conduttore), con valori di riferimento standard.129  
La BIVA è stata la prima metodica a monitorare le variazioni dello stato di 
idratazione e si è dimostrata utile ed essenziale in innumerevoli studi clinici.130-132 
Questa tecnica, tramite il sistema BIA-SF alla frequenza di 50 KHz e 0,8 A, 
Figura 3: Posizionamento degli elettrodi nella wb-BIA. 
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acquisisce  la resistenza (R) e la reattanza (Xc), tenendo conto dell’età e del sesso del 
soggetto. I valori di R e Xc, normalizzati per l’altezza e non per il peso, sono 
raffigurati su un normogramma che consente di visualizzare un vettore, la cui 
lunghezza rappresenta il valore dell’impedenza e la cui inclinazione rappresenta 
l’angolo di fase.  
La lunghezza del vettore stima lo stato volumetrico del soggetto e aumenta durante la 
disidratazione, mentre l’angolo di fase, correlato con la massa cellulare, è un marker 
dello stato nutrizionale: un angolo più ampio è indice di disidratazione. Il vettore 
risultante è valutato all’interno di un’area di riferimento ellittica, in cui l'asse 
maggiore dell’ellisse si riferisce allo stato di idratazione e l'asse minore alla massa 
cellulare corporea. Quest’area è ricavata da una popolazione di individui sani e 
normalmente idratati e costituisce la proiezione della distribuzione gaussiana, con 
intervalli di tolleranza al 50%, 75% e 95%.133 Variazioni dello stato di idratazione e 
struttura dei tessuti corporei si riflettono  negli spostamenti del vettore all’interno del 












Figura 4: Grafico resistenza-reattanza (RXc). I valori di resistenza e reattanza 
normalizzati per l’altezza, sono riportati sul grafico e danno origine a un vettore, 
definito da ampiezza e angolo di fase. Le ellissi indicano la normale distribuzione (50°, 
75° e 95° percentile) del vettore in una popolazione rappresentativa di individui sani. 
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I vettori localizzati nell’area superiore sinistra dell’ellissi sono tipici degli individui 
atletici, con elevata massa muscolare, mentre il posizionamento del vettore nel 
quadrante inferiore sinistro indica un sovraccarico di tessuti molli, caratteristico del 
soggetto obeso. Invece, per quanto concerne il versante destro del grafico, 
l’individuo magro presenterà caratteristicamente un vettore nell’area superiore, 
mentre il soggetto cachettico nel quadrante inferiore. I pazienti, i cui vettori non 
rientrano all’interno dell’ellisse di riferimento, potranno essere malnutriti e 
disidratati.135,136 
La trasposizione grafica dei valori della reattanza (ordinate) e dell’angolo di fase 
(ascisse) è raffigurata nel grafico Biagram137 che consente di monitorare lo stato di 
idratazione e nutrizione, senza la necessità di parametri antropometrici. È stabilito il 
rapporto tra ECM (massa extracellulare) e BCM (massa cellulare), che consente di 
analizzare l’andamento della distribuzione degli spazi intra ed extracellulari, 
identificando tre distinte zone: 
 Zona 1: ECM/BCM <0,95, soggetti disidratati o con imponenti masse 
muscolari; 
 Zona 2: ECM/BCM compreso tra 0.95 e 1, soggetti in condizioni normali, nei 
quali a ogni Kg di massa cellulare corrisponde circa un Kg di massa extracellulare; 
 Zona 3: ECM/BCM >1, soggetti iperidratati o malnutriti. 
 
1.5.1 Impieghi clinici della Bioimpedenziometria 
 
Dal momento che la bioimpedenziometria è una tecnica atta a stimare la quantità dei 
fluidi corporei, lo stato nutrizionale, la massa grassa e la massa magra, essa trova 
numerosi impieghi nel campo della dietologia, nella valutazione dell’efficacia di 
terapie nutrizionali artificiali, nell’identificazione degli stati clinici di disidratazione 
e di ritenzione idrica, nell’individuazione di variazioni della massa cellulare, nella 
valutazione degli squilibri elettrolitici e degli stati catabolici, soprattutto nel paziente 
critico, anziano, e oncologico.127,138 Inoltre, l’impedenziometria detiene un ruolo 
considerevole nell’interpretazione delle variazioni di peso corporeo dei pazienti 
obesi, al fine di discernere tra un accrescimento di peso dovuto alla quota di massa 
grassa o alla presenza di edema.139  
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Le applicazioni cliniche delle tecniche BIA e BIVA sfruttano anche l’alto valore 
prognostico dell’ angolo di fase (PA): nell’essere umano sano, l’angolo di fase 
dovrebbe oscillare tra 5 e 7 gradi, potendo raggiungere, in alcuni casi, 9,5 gradi negli 
atleti.140 Questo indice ha dimostrato di avere un forte valore prognostico (mortalità, 
progressione della malattia, incidenza di complicanze) in svariate patologie e 
condizioni cliniche, quali, ad esempio: l’infezione da HIV e M. tubercolosis,141 lo 
scompenso cardiaco,142,143 la broncopneumopatia cronica ostruttiva,144,145 i tumori 
pancreatico, colonrettale e polmonare, la sclerosi laterale amiotrofica, la paralisi 
cerebrale, la malattia di Alzheimer, l’insufficienza renale, il trapianto di fegato e la 
cirrosi epatica.146-154 Ulteriormente, si è osservato come, nel paziente sottopeso e in 
particolare in quello anoressico, l’angolo di fase predica il tasso metabolico basale 
(BMR),155 sia un marker effettivo delle modificazioni qualitative nella composizione 
corporea, e, consequenzialmente, dia la possibilità di distinguere le differenti forme 
di sottopeso.156 Una variazione in positivo dell’angolo di fase dopo il recupero del 
peso nel paziente anoressico è proporzionale alla crescita del valore di BMI (indice 
di massa corporea).157  
Da ormai molti anni, l’analisi bioimpedenziometrica presenta una funzione 
fondamentale nel controllo delle variazioni dei fluidi nel paziente nefrologico, in 
particolar modo nell’emodialitico, consentendo di indagare lo stato volumetrico e 
nutrizionale del soggetto e i movimenti dei fluidi nei compartimenti intra- ed 
extravascolari.158-165 
Oltre a quanto detto, sono state messe a punto svariate tecniche di analisi 
bioimpedenziometrica, al fine sviluppare metodi non invasivi di misurazione della 
portata cardiaca, che rientrano nella cosiddetta “cardiografia impedenziometrica”.166 
In ultima istanza, l’esame bioimpedenziometrico può essere raccomandato anche in 
campo pediatrico, per valutare il corretto sviluppo e l’adeguatezza dell’apporto 
nutrizionale e del bilancio idro-elettrolitico del bambino, entrando a far parte delle 
strategie d’intervento contro l’obesità infantile. Nell’adulto è un esame importante 
per suggerire eventuali interventi di educazione nutrizionale e anche in gravidanza si 
può ricorrere a queste tecniche per il controllo di peso durante la gestazione e per 
identificare variazioni di masse o di fluidi di possibile origine patologica, come, ad 
esempio, nella gestosi gravidica.134,137,167-171 
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2. Scopo dello studio 
 
L’obiettivo dello studio è stato quello di valutare, in pazienti affetti da IBS, i 
possibili effetti di una dieta a basso contenuto di FODMAP (LFD) e del successivo 
reinserimento degli alimenti su: 
 composizione corporea e stato nutrizionale, mediante l’utilizzo della tecnica  
            di analisi BIVA; 
 sintomatologia addominale; 
 sintomatologia ansioso-depressiva; 
 qualità del sonno;  




3. Materiali e metodi 
 
Lo studio ha preso in esame 26 soggetti di età compresa tra 22 e 77 anni, affetti da 
IBS, afferenti alla U.O. di Gastroenterologia dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria 
Pisana (AOUP). La diagnosi di IBS è stata posta sulla base dei criteri diagnostici di 
Roma III (Tabella 33). 
 
CRITERI DIAGNOSTICI DI IBS: ROMA III* 
Dolore o fastidio addominale ricorrente, in media, almeno 3 giorni al mese negli 
ultimi 3 mesi, associato a 2 o più dei seguenti criteri: 
 alleviato dalla defecazione, 
 esordio associato a una variazione della frequenza evacuativa, 
 esordio associato a un cambiamento nella forma e/o consistenza delle feci. 
* Criteri soddisfatti per gli ultimi 3 mesi con insorgenza dei sintomi almeno 6 mesi 
prima della diagnosi. 
Tabella 3: Criteri diagnostici di IBS di Roma III 
 
Dei 26 pazienti in esame, 13 (50%) presentavano un alvo alternante (IBS-M), 8 
(31%) un alvo prevalentemente costipato (IBS-C) e 5 (19%) un alvo prevalentemente 
diarroico (IBS-D).  
La diagnosi certa o presunta di disturbi organici e/o psichiatrici e l’uso, nelle 4 
settimane precedenti, di farmaci che potessero interferire con la frequenza evacuativa 
e con manifestazioni cliniche quali dolore, fastidio, distensione o gonfiore 
addominale, sono stati motivo di esclusione dallo studio. 
I pazienti idonei a partecipare allo studio sono stati invitati a compilare un diario 
alimentare, nel quale hanno dovuto riportare gli alimenti consumati nei sette giorni 
precedenti. Il diario è stato uno strumento fondamentale per la valutazione iniziale 
delle abitudini alimentari dei singoli individui poiché ha fornito una prima stima 
dell’apporto energetico giornaliero. Inoltre, il suo utilizzo aiuta a responsabilizzare il 
paziente nell’autogestione del proprio piano nutrizionale, registrando i cibi e le 
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frequenze di consumo.172 Successivamente, i pazienti sono stati sottoposti a una 
prima visita nutrizionale (T0), presso l’ambulatorio nutrizionale dell’U.O. di 
Reumatologia Universitaria. La visita nutrizionale si è composta di più fasi: 
1. anamnesi del paziente,  
2. misurazione dei dati antropometrici e analisi bioimpedenziometrica, 
3. compilazione dei questionari clinici,  
4. spiegazione e somministrazione della LFD al paziente.  
È stato valutato attentamente lo stato nutrizionale del soggetto, partendo dalla 
consultazione del diario alimentare settimanale compilato. Sono state, poi, indagate 
le abitudini alimentari del paziente, avvalendosi in particolare di domande specifiche 
riguardanti appetito, sazietà, avversione a particolari cibi, intolleranze e allergie 
alimentari. Sono stati poi eseguiti esami ematochimici volti a valutare lo stato 
nutrizionale del paziente (Tabella 4). 
 
ANALISI VALORI DI RIFERIMENTO 
Emoglobina 13.5-18 g/dl (M) 
11.5-15.5 g/dl (F) 
Ferro 33-193 mcg/dl 
Ferritina 30-400 ng/ml 
Transferrina 2.0-3.6 g/dl 
Proteine totali 6.4-8.3 gr/dl 
Albumina 3.6-5.5 gr/dl 
Prealbumina 20-40 mg/dl 
Retinol Binding Protein (RBP) 3.0-6.0 mg/dl 
Creatinina 0.7-1.2 mg/dl 
BUN ≤ 71 mg/dl 
Folati 4.6-18.7 ng/ml 
Vitamina B12 191-663 pg/ml 
Glucosio 74-109 mg/dl 
Hb glicata 20-42 mmol/M 
Colesterolo totale <200 mg/dl 
Trigliceridi <200 mg/dl 
Na 136-146 mEq/L 
K 3.6 -4.5 mEq/L 
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Ca 8.6-10.2 mg/dl 
P 2.7-4.5 mg/dl 
Mg 1.6-2.4 mg/dl 
1,25-OH vitamina D 20-67 pg/mL 
25-OH vitamina D Normale: >30 ng/mL  
Insufficiente.: 20-30 ng/mL,  
Deficitario: < 20 ng/mL 
GPT ≤41 U/L 
GOT ≤40 U/L 
Tabella 4: Esami ematochimici eseguiti dal campione. 
 
Dopo aver raccolto queste informazioni sono stati rilevati i dati antropometrici 
principali: altezza e peso, attraverso una bilancia a pesi mobili, circonferenza di vita, 
fianchi, polso e braccio, mediante un metro elastico. Inoltre, è stato calcolato per 
ciascun paziente l’indice di massa corporea (BMI, Body Mass Index), che consiste 
nel rapporto tra il peso (Kg) e l’altezza elevata al quadrato (m2) e che fornisce 
informazioni indirette sulla quantità di adipe del soggetto e permette di distinguere 
indicativamente un individuo sottopeso (BMI<18,5 Kg/m2), sovrappeso (BMI>25 
Kg/m2) e obeso (BMI>30 Kg/m2).173  
La valutazione della composizione corporea è stata approfondita con l’analisi 
BIVA.174,175 I parametri di impedenza (resistenza R e reattanza Xc) sono stati ottenuti 
mediante l’apparecchio “BIA 101” (Akern, Firenze) che mostra direttamente sul 
display i valori di Resistenza e Reattanza ottenuti dall'applicazione di una corrente 
costante, sinusoidale, a 50kHz e 0,8 A di intensità (con il metodo a singola frequenza 
“SF-BIA”). Le successive analisi dei valori bioelettrici e le stime quantitative della 
composizione corporea (con modello tricompartimentale) sono state eseguite 
direttamente da un software specifico presente nel computer. Tutti i pazienti 
sottoposti all’analisi BIVA erano digiuni da almeno 4 ore e non avevano ingerito 
alcolici o svolto attività fisiche intense nelle 12 ore precedenti.176 Per l’analisi sono 
state adottate le procedure standard dell’ analisi BIVA. La rilevazione si svolge con 
il paziente sdraiato sul lettino e vestito (è necessario togliere solo la calzatura del 
piede destro) e richiede pochi secondi, è indolore, ripetibile e non è operatore 
dipendente.112 Il soggetto è in posizione supina con gli arti inferiori abdotti a circa 
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45° e gli arti superiori in abduzione di circa 30°, in modo tale da evitare il contatto 










Figura 5: Posizione del paziente 
 
Inoltre, il paziente non deve essere a contatto con elementi metallici che potrebbero 
falsare l’analisi. La tecnica di misura standard è la tetra polare distale. Sono state 
utilizzate due coppie di elettrodi applicati sulla mano e sul piede dell’emisoma 
destro, precisamente a livello dell’estremità distale del III metacarpo (elettrodo 
stimolatore) e tra le prominenze di radio e ulna del polso (elettrodo iniettore) per 
quanto riguarda l’arto superiore, mentre a livello del terzo osso metatarsale (elettrodo 
stimolatore) e tra il malleolo mediale e laterale della caviglia (elettrodo iniettore) per 
quel che concerne l’arto inferiore.177 I valori di R e Xc misurati dal 
bioimpedenziomero (Figura 6) sono stati elaborati da un software che ha permesso di 
ottenere l’analisi vettoriale dei dati bioimpedenziometrici di tutti i 26 pazienti. La 
misurazione dei dati antropometrici, gli esami ematochimici e l’analisi BIVA (Figura 
7) sono stati ripetuti in occasione della prima visita di controllo, dopo due mesi di 
LFD (T1). L’analisi BIVA e la misurazione dei dati antropometrici sono state 
eseguite anche durante la seconda visita di controllo al termine della fase di 





























A tutti i pazienti in occasione di ogni visita sono stati somministrati i seguenti 
questionari clinici atti a valutare la sintomatologia gastrointestinale, la qualità della 
vita e quella del sonno e l’eventuale presenza di sintomatologia ansiosa e/o 
depressiva:  
1. IBS-symptom severity score (IBS-SSS)178: è un questionario atto a valutare la 
gravità dei sintomi addominali. È composto da 5 domande relative alla gravità e alla 
frequenza del dolore addominale, alla gravità della distensione addominale, alla 
soddisfazione riguardo alle proprie abitudini intestinali e alla qualità della vita. A 
ciascuna domanda si richiede di dare una risposta barrando una scala analogica 
visuale che genera un punteggio da 0 a 100, dove 0 indica “per niente” e 100 “molto 
importante”, con un risultato totale massimo di 500. Se la somma dei risultati ottenuti 
da ogni singola domanda è >300 è indice di una grave sintomatologia, tra 175 e 300 
di una sintomatologia moderata, tra 175 e 75 di una sintomatologia lieve e, infine, un 
valore <75 indica un soggetto in remissione.  
2. Il questionario di valutazione clinica di IBS sulle abitudini intestinali: si tratta 
di un questionario elaborato dalla U.O. di Gastroenterologia dell’Azienda 
Ospedaliero-Universitaria Pisana (AOUP) e si compone di due parti: la prima parte è 
finalizzata all’inquadramento anamnestico del paziente e comprende domande 
relative alla storia clinica, alle patologie prossime e remote e alla terapia 
farmacologica; la seconda parte è caratterizzata da quesiti volti a delineare le 
abitudini intestinali del paziente e a individuare la frequenza di defecazione con 
sforzo, defecazione dolorosa, evacuazione incompleta, manovre manuali per 
facilitare la defecazione, posizioni accovacciate durante la defecazione, emissione di 
sangue e di muco con le feci, presenza di  feci dure o di feci molli, defecazione 
frammentata, sensazione di blocco ano-rettale, urgenza defecatoria, incontinenza per 
i gas e/o le feci, presenza di dolore addominale e gonfiore addominale.  Il punteggio 
è in scala da 0 (nessun sintomo) a 4 (sintomo presente ≥75% delle defecazioni o dei 
giorni). 
3. La scala di Bristol179: si tratta di una scala utilizzata per identificare l’aspetto 
e la forma delle feci. 
4. SF-36180: è un questionario multi-dimensionale che permette di valutare lo 
stato di salute fisica e mentale mediante 36 domande, articolate in 8 differenti scale. I 
quesiti si riferiscono concettualmente a 8 domini di salute: attività fisica (10 
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domande), limitazioni di ruolo dovute alla salute fisica (4 domande), limitazioni di 
ruolo dovute allo stato emotivo (3 domande), dolore fisico (2 domande), percezione 
dello stato di salute generale (5 domande), vitalità (4 domande), attività sociali (2 
domande), salute mentale (5 domande) e una singola domanda sul cambiamento 
nello stato di salute. I valori dei punteggi più elevati si riferiscono a migliori 
condizioni di salute. Il punteggio cut-off è 50, al di sotto di questo valore si ha un 
cattivo stato di salute generale.  
5. Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)181: è un questionario 
progettato per verificare la presenza e la gravità dei sintomi di ansia e depressione. 
Comprende 14 domande, 7 delle quali correlate ai sintomi dell’ansia (HADS-A) e 7 
ai sintomi della depressione (HADS-D). Ciascuna domanda ha un punteggio da 0 a 3. 
Lo score per l’ansia e la depressione varia da 0 a 21, in relazione alla presenza e alla 
gravità dei sintomi. Per entrambi i sottogruppi, un punteggio ≤7 indica assenza di 
sintomi ascrivibili ad ansia o depressione, tra 8 e 10 presenza di sintomi moderati e 
≥11 identifica la certezza della patologia.182 
6. Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)183: è un questionario che permette di 
valutare la qualità e i disturbi del sonno nell’arco del mese precedente. La scala è 
composta da 19 item raggruppati in 7 fattori: la qualità soggettiva del sonno, la 
latenza del sonno, la durata del sonno, l’efficacia abituale del sonno, i disturbi del 
sonno, l’uso di farmaci ipnotici e i disturbi durante il giorno. Le domande sono 
valutate con un punteggio da 0 a 3 e, sommandole, si ottiene il risultato globale del 
PSQI, che può variare da 0 a 21. I punteggi più elevati indicano una maggiore 
compromissione del sonno (un punteggio superiore a 5 è considerato indicativo di 
presenza di disturbi del sonno). 
7. La stima del grado di miglioramento della sintomatologia in seguito a LFD e 
la stima del grado di soddisfazione al trattamento184: la risposta dei pazienti è stata 
raccolta grazie a un questionario composto da due domande. Il primo quesito valuta 
il grado di miglioramento rispetto ai 7 giorni precedenti all’inizio della dieta, usando 
una scala da 7 a 1, dove 7 equivale a “sto molto peggio”, 4 indica “non è cambiato 
niente” e 1 “sto molto meglio”. Sono stati definiti “responsivi al trattamento” i 
pazienti che hanno risposto con i valori 1 o 2. La seconda domanda invece indaga il 
grado di soddisfazione della dieta: si tratta di una scala da 0 (“totalmente 
insoddisfatto”) a 10 (“completamente soddisfatto”).  
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I questionari sono allegati nell’Appendice. 
Al termine della prima valutazione (T0), la nutrizionista ha adeguatamente spiegato e 
somministrato la LFD. La dieta, consigliata per un periodo limitato di 8 settimane, è 
stata personalizzata, tenendo conto il più possibile delle esigenze individuali e delle 
preferenze alimentari di ciascun paziente, ma al contempo indicando gli alimenti 
privi di FODMAPs, eliminando cibi che ne sono ricchi e garantendo 
un’alimentazione completa e corretta dal punto di vista nutrizionale in termini di 
proteine, carboidrati, lipidi, sali minerali e vitamine. Infatti, è stata suggerita una 
dieta tipica mediterranea caratterizzata da un contenuto proteico del 20% e da una 
quota di grassi e di carboidrati rispettivamente del 30% e del 50%. 
È stata consegnata ad ogni paziente un’ampia lista di cibi “consentiti” e “non 
consentiti” (Tabella 5). Inoltre, durante le 8 settimane di dieta, è stato suggerito al 
paziente di evitare cioccolato, caffè, orzo e bevande gassate, di leggere attentamente 
le etichette e gli ingredienti dei cibi pronti, di bere almeno un litro e mezzo di acqua 
e di masticare lentamente durante i pasti, così da favorire la digestione. 
 
TIPI DI ALIMENTO ALIMENTI CONCESSI ALIMENTI NON CONCESSI 
CEREALI Riso, polenta, avena, quinoa, tapioca, 
miglio, amaranto, grano saraceno, 
cereali senza glutine, farina di patate 
Pane e prodotti da forno, biscotti, 
croissants, pasta e farina di grano, 
kamut, segale, muesli, couscous, 
semolino, farina di lenticchie, 
cereali per la colazione 
LATTE E DERIVATI Latte senza lattosio, latte di riso, latte 
di avena, latte di soia e tutte le 
bevande vegetali, yogurt senza 
lattosio, yogurt di soia, yogurt greco, 
sorbetti alla frutta, formaggi a pasta 
dura stagionati 
Latte di mucca o di capra, yogurt 
con lattosio, formaggi freschi, 
gelati, panna 
FRUTTA SECCA Mandorle, nocciole, noci, pinoli Pistacchi, anacardi 
VERDURA Carote, zucca, sedano, lattuga, 
spinaci, patate, pomodori, zucchine, 
fagiolini, melanzane, peperoncino, 
erbe aromatiche, olive, germogli di 
Asparagi, cavolfiore, aglio, 
cipolla, funghi, scalogno, porro, 
cicoria, finocchio, carciofi, 
cavoletti di Bruxelles, broccoli, 
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bambù ravanelli, peperoni, rape 
LEGUMI Piselli Fagioli, ceci, lenticchie 
FRUTTA Banana, mirtillo, uva, fragole, 
lamponi, melone, pompelmo, kiwi, 
arance, limoni, lime, ananas, frutto 
della passione 
Mela, pera, anguria, mango, 
albicocca, avocado, ciliegie, 
pesche, prugne, kaki 
DOLCIFICANTI Zucchero bianco, di canna, sciroppo 
d’acero 
Agave, miele, fruttosio, xylitolo, 
maltitolo, mannitolo, sorbitolo 
Tabella 5: Consigli alimentari per LFD 
 
Sono state per di più fornite delle guide su come affrontare i pasti principali: la 
colazione poteva comprendere latte senza lattosio, yogurt greco o senza lattosio con 
fiocchi di avena, oppure pane senza glutine con marmellata della frutta consentita, 
mentre il pranzo o la cena potevano includere pasta senza glutine o cereali (ad 
esempio quinoa o riso), una porzione di proteine (carne, pesce, uova e formaggi a 
pasta dura) e una porzione abbondante di verdure a scelta tra quelle a basso 
contenuto di FODMAPs. Infine, per quanto concerne gli spuntini, il paziente poteva 
consumare una razione di frutta consentita dalla LFD o uno yogurt senza lattosio. I 
pasti potevano essere accompagnati da pane senza glutine, gallette di quinoa, mais, 
riso o grano saraceno e olio extra vergine di oliva. 
In caso di insorgenza di stipsi, descritta come evento possibile durante la fase di 
eliminazione della LFD, i pazienti sono stati istruiti a fare uso di fibre idrosolubili di 
avena o integratori alimentari ricchi di fibre solubili (77 g/100 g). Durante la LFD, 
come “terapia di salvataggio” sono stati ammessi soltanto otilonio bromuro e/o 
loperamide (non più di due volte a settimana), in caso di dolore addominale o di 
diarrea. 
Durante le 8 settimane di LFD i pazienti sono stati monitorati attraverso telefonate 
con cadenza quindicinale, in modo da verificare l’aderenza alla dieta e risolvere 
eventuali dubbi e problematiche. A tal proposito è stato dato loro anche un indirizzo 
e-mail con il quale contattare la nutrizionista e aggiornarla periodicamente sul 
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proprio percorso terapeutico. Durante i colloqui telefonici il paziente è stato 
interrogato sul grado di miglioramento della sintomatologia, sul grado di 
soddisfazione della terapia, sui possibili cambiamenti di frequenza, forma e 
consistenza delle feci, secondo la Scala di Bristol.  
Al termine della fase di eliminazione degli alimenti, i pazienti sono stati sottoposti a 
una visita di controllo (T1) gastroenterologica e nutrizionale, con l’esecuzione 
nuovamente degli esami ematochimici, dell’analisi BIVA e con la rilevazione delle 
misure antropometriche al T1. Inoltre, i pazienti hanno compilato i questionari 
analogamente alla prima visita e sono stati invitati a esprimere il grado di sollievo dai 
sintomi in relazione al trattamento e il grado di soddisfazione ad esso, mediante la 
compilazione del relativo questionario. 
Una parte fondamentale della visita di controllo a T1 è stata la spiegazione ai 
pazienti della fase di reinserimento degli alimenti ricchi di FODMAPs, che 
permetteva di verificare il grado di tolleranza del soggetto a ogni singolo gruppo di 
alimenti escluso nella fase di eliminazione. È stato mostrato al paziente come inserire 
nuovamente nella dieta le singole categorie di FODMAPs (fruttani, lattosio, fruttosio, 
polioli e galattani), una alla volta per 4 giorni consecutivi, con un intervallo tra un 
gruppo di alimenti e l’altro. Ai pazienti è stato fornito un diario per annotare 
giornalmente l’eventuale insorgenza dei sintomi e la loro gravità, mediante un 
punteggio crescente da 0 a 5: 0 rappresentava l’assenza del sintomo e 5 la massima 
gravità di esso. I sintomi presi in esame sono stati: gonfiore addominale, diarrea, 
stipsi, e dolore (vedi Appendice). Inoltre, è stato richiesto ai pazienti di annotare il 
numero delle evacuazioni giornaliere e il punteggio Bristol relativo a forma e 
consistenza delle feci durante ciascun reinserimento. Nel momento in cui si è 
manifestata la comparsa di una sintomatologia severa, ai pazienti è stato indicato di 
attendere due settimane prima di reintrodurre un nuovo tipo di alimento, continuando 
con la LFD; in caso di sintomi molto lievi o assenti, invece l’intervallo tra 
l’introduzione di un gruppo di FODMAP e il successivo è stato ridotto a una 
settimana. 
Sono stati scelti degli “alimenti test” per reintrodurre i diversi gruppi alimentari che 
costituiscono i FODMAPs:  
 2 fette di pane bianco o una porzione di pasta per il glutine 
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 Mezza tazza di latte parzialmente scremato per il lattosio 
 Mezzo mango o 2 cucchiaini di miele per il fruttosio 
 2-4 albicocche disidratate o mezza tazza di funghi per i polioli 
 Mezza tazza di lenticchie o ceci per i galattani 
I pazienti hanno riportato nel diario alimentare tutti i cibi consumati a colazione, 
pranzo, cena ed eventuali spuntini. Al termine della reintroduzione degli alimenti 
sono state pianificate due ulteriori visite di controllo, nutrizionale e 
gastroenterologica (T2). 
La fase di reinserimento ha avuto una durata variabile nel campione, in base a come 
sono stati tollerati i vari FODMAPs: da un minimo di circa 40 giorni a un massimo 
di circa 70. Un aspetto importante è stato individuare i pazienti a cui era stata 
diagnosticata un’intolleranza al lattosio, tramite il breath test al lattosio. Si tratta di 
una metodica che prevede l'assunzione di una dose prestabilita di lattosio e la 
successiva analisi dei gas espirati dal paziente dopo un certo periodo di tempo. Si 
ricerca in particolare il picco di idrogeno nell'aria espirata, la cui presenza è spia di 
malassorbimento intestinale.185,186 Nel campione dello studio in oggetto, 6 pazienti 
(circa il 23%) sono risultati positivi al test. A questi soggetti è stato chiarito che, 
durante la fase di reintroduzione, non avrebbero dovuto reinserire il lattosio, perché 
già testata l’intolleranza ad esso. 
Come precedentemente, anche in questa fase, i 26 pazienti sono stati monitorati 
costantemente ogni due settimane con una telefonata e hanno avuto la possibilità di 
comunicare con la nutrizionista via e-mail. Una volta terminato il reinserimento dei 
FODMAPs (T3), i pazienti sono stati rivisitati sia dal gastroenterologo, sia dalla 
nutrizionista. Hanno ancora una volta ripetuto la rilevazione delle misure 
antropometriche, l’analisi BIVA e i questionari completi. La nutrizionista ha 
visionato il diario, prendendo nota dell’andamento della reintroduzione di ogni 
singolo FODMAP, esaminando la sintomatologia riportata dai pazienti e prestando 
particolare attenzione alla presenza di dolore, al numero delle evacuazioni e al tipo di 
feci secondo la scala di Bristol.  
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A seconda dell’andamento della fase di reinserimento, i pazienti hanno ricevuto una 
dieta personale e definitiva, che prevede la reintroduzione nella loro alimentazione 
quotidiana di cibi appartenenti alla categoria dei FODMAPs, ma tollerati dal paziente 
e sono state indicate dalla nutrizionista le frequenze di consumo di certi alimenti. 
A tutti i pazienti del campione oggetto di studio è stato richiesto di firmare il modulo 
di consenso informato, previsto nell’ambito del protocollo di studio approvato dal 
Comitato Etico di Pisa ed effettuato in conformità alla Dichiarazione di Helsinki 
(Sesta Revisione, Seoul 2008). 
I dati sono stati raccolti ed elaborati in fogli Excel e analizzati utilizzando le funzioni 
“tabelle Pivot” e con l’ausilio del software di analisi grafico-statistico GraphPad. 
I risultati sono espressi come media ± deviazione standard. L'analisi statistica è stata 
effettuata utilizzando il test di Analisi della Varianza (ANOVA) per confrontare i 
valori nei 3 tempi T0, T1 e T2 e il test di Bonferroni per l’individuazione post hoc 







Trentun pazienti affetti da IBS hanno completato la fase di eliminazione della LFD 
(T1), ma 5 di essi non hanno iniziato il reinserimento degli alimenti (T2) per i 
seguenti motivi:  
 3 pazienti hanno riferito di non voler cessare la dieta per i notevoli benefici 
ottenuti; 
 1 paziente ha ritenuto che i suoi problemi intestinali fossero ascrivibili ad 
altre cause; 
 1 paziente si è trasferito per esigenze lavorative e non si è detto disponibile a 
continuare lo studio. 
Pertanto, il campione preso in esame consta di 26 pazienti di origine caucasica, dei 
quali 21 di sesso femminile (80,8%) e 5 di sesso maschile (19,2%), di età compresa 
tra 22 e 77 anni (età media pari a 46,2 ± 13,8 anni). Per quanto concerne invece le 
attività lavorative sono stati individuati 15 impiegati, 4 studenti, 3 liberi 
professionisti, 2 operai, 1 pensionato e 1 disoccupato. Secondo la scala di Bristol il 
campione era costituito da 13 pazienti (50,0%) con IBS-M, 8 (30,8%) con IBS-C e 5 









Inoltre, all’analisi BIVA i pazienti hanno mostrato una composizione corporea e uno 
stato di idratazione normale prima di iniziare la LFD (T0). Ripetendo l’analisi nelle 
Distribuzione del campione nei sottogruppi di IBS a T0
IBS-C IBS-D IBS-M
Figura 8: Distribuzione del campione nei sottogruppi di IBS a T0 
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due visite successive (T1 e T2), è risultata evidente l’assenza di variazioni 
statisticamente significative in tutti i parametri che riflettono la composizione 
corporea e l’idratazione dei pazienti, sia a T1 sia a T2, rispetto ai valori a T0 (Tabella 
6). 
BIVA T0 T1 T2 p 
TBW (l/m) 21,2 ± 3,0 21,0 ± 2,9 21,5 ± 3,0 ns 
ECW (%) 50,4 ± 3,8 50,5 ± 3,8 50,9 ± 3,0 ns 
ICW (%) 49,6 ± 3,8 49,5 ± 3,8 49,1 ± 3,0 ns 
FFM (kg/m) 28,8 ± 4,1 28,6 ± 4,1 29,3 ± 4,2 ns 
FM (kg/m) 13,4 ± 6,2 12,9 ± 6,2 13,6 ± 7,4 ns 
BCM (kg/m) 14,4 ± 3,0 13,9 ± 2,3 14,1 ± 2,2 ns 
PA(°) 5,1 ± 0,7 5,1 ± 0,7 5,0 ± 0,6 ns 
BMR (kcal) 1433,3 ± 137,3 1425,4 ± 135,3 1440,0 ± 136,3 ns 
Tabella 6: Dati analisi BIVA a T0, T1 e T2 con p = significatività e ns = non significativo  
 
In nessun paziente la LFD ha indotto un cambiamento al di fuori dell’intervallo di 
normalità dei valori monitorati nelle analisi ematochimiche effettuate ai tempi T0 e 
T1 (Tabella 7). È stata individuata a T1 soltanto una riduzione statisticamente 
significativa, pur sempre entro i limiti di normalità, per quel che concerne i valori di 
albumina (p<0,05), trigliceridi (p<0,01) e colesterolo totale (p<0,05): il valore di 
albumina da 4,40 ± 0,36 a T0 è risultato pari a 4,32 ± 0,32 a T1, il valore dei 
trigliceridi da 118,38 ± 20,91 a T0 si è ridotto a 110,31 ± 20,14 a T1 e infine il valore 
di colesterolo totale da 150,06 ± 13,8 a T0 è diventato pari a 142,12 ± 11,6 a T1. 
 
ANALISI T0 T1 p V. RIFERIMENTO 
Emoglobina 14,6 ± 0,5 
13,0 ± 0,5 
13,7 ± 0,5 
12,6 ± 0,5 
ns 13,5-18 g/dl (M) 
11,5-15,5 g/dl (F) 
Ferro 106,7± 19,0   104,6 ± 17,7    ns 33-193 mcg/dl 
Ferritina 263,9 ± 68,7  253,2 ± 68,5   ns 30-400 ng/ml 
Transferrina 3,00 ± 0,42  3,01 ± 0,46 ns 2,0-3,6 g/dl 
Proteine totali 7,17 ± 0,22   7,22 ± 0,21    ns 6,4-8,3 gr/dl 
Albumina 4,40 ± 0,36 4,32 ± 0,32 p<0,05 3,6-5,5 gr/dl 
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Prealbumina 30,7 ± 4,7  31,1 ± 3,7 ns 20-40 mg/dl 
Retinol Binding Protein 
(RBP) 
4,21 ± 0,69  4,24 ± 0,93 ns 3,0-6,0 mg/dl 
Creatinina 0,95 ± 0,07  0,80 ± 0,51 ns 0,7-1,2 mg/dl 
BUN 33,8 ± 6,9   31,6 ± 4,3     ns ≤ 71 mg/dl 
Folati 11,2 ± 3,4  11,4 ± 3,3 ns 4,6-18,7 ng/ml 
Vitamina B12 372,2 ± 114,5  351,7 ± 86,5 ns 191-663 pg/ml 
Glucosio 86,6± 5,0  85,9 ± 2,2 ns 74-109 mg/dl 
Hb glicata 31,2 ± 2,4 30,1 ± 3,8 ns 20-42 mmol/M 
Colesterolo totale 150,06 ± 13,8 142,12 ± 11,6 p<0,05 <200 mg/dl 
Trigliceridi 118,38 ± 20,91 110,31 ± 20,14 p<0,01 <200 mg/dl 
Na 142,7 ± 2,1  143,2 ± 2,8 Ns 136-146 mEq/L 
K 4,19 ± 0,29  4,24 ± 0,18 Ns 3,6 -4,5 mEq/L 
Ca 9,04 ± 0,33  9,18 ± 0,40 Ns 8,6-10,2 mg/dl 
P 3,39 ± 1,12    3,61 ± 0,64 Ns 2,7-4,5 mg/dl 
Mg 2,09 ± 0,17  1,97 ± 0,59 Ns 1,6-2,4 mg/dl 
1,25-OH vitamina D 33,1± 10,5  32,7 ± 8,7 Ns 20-67 pg/mL 
25-OH vitamina D 28,4 ± 6,5  27,8 ± 3,3 Ns Normale: >30 ng/mL  
Insufficiente.: 20-30 
ng/mL,  
Deficitario: < 20 ng/mL 
GPT 26,6 ± 5,8  25,7 ± 3,7 Ns ≤41 U/L 
GOT 25,0 ± 5,3  23,9 ± 4,2 Ns ≤40 U/L 
Tabella 7: Esami ematochimici a T0 e T1 con v.riferimento = valori di riferimento. 
 
La rilevazione dei dati antropometrici a T0, T1 e T2 non ha mostrato modifiche 
significative in nessuna misurazione (Tabella 8). 
 
 DATI ANTROPOMETRICI T0 T1 T2 p 
ALTEZZA (m) 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 ns 
PESO (Kg) 70,6 ± 15,6 69,4 ± 15,5 69,7 ± 16,9 ns 
CIRCONFERENZA POLSO 
(cm) 
16,1 ± 1,3 15,4 ±3,3 15,4 ± 3,4 ns 
CIRCONFERENZA 
BRACCIO (cm) 





80,0 ± 12,1 79,6 ± 12,3 79,4 ± 12,3 ns 
CIRCONFERENZA 
FIANCHI (cm) 
101,3 ± 9,8 100,7 ± 9,9 100,7 ± 10,0 ns 
BMI (kg/m2) 25,3 ± 4,9 24,8 ± 4,9 25,3 ± 5,0 ns 
Tabella 8: Dati antropometrici a T0, T1 e T2 con p = significatività e ns = non significativo  
 
Invece, i risultati nei tre tempi, emersi dalla compilazione del questionario di 
valutazione clinica di IBS sulle abitudini intestinali, mostrano un miglioramento 
globale e progressivo di tutti i parametri: defecazione con sforzo, defecazione 
dolorosa, evacuazione incompleta, manovre manuali per facilitare la defecazione, 
posizioni accovacciate durante la defecazione, emissione di sangue e di muco con le 
feci, presenza di  feci dure o di feci molli, defecazione frammentata, sensazione di 
blocco ano-rettale, urgenza defecatoria, incontinenza per i gas e/o le feci, presenza di 
dolore addominale e meteorismo. I punteggi a T1 e T2 hanno mostrato valori 
decrescenti (Tabella 9).  
 
PARAMETRI T0 T1 T2 T0vsT1 T0vsT2 T1vsT2 
Defecazione con 
sforzo 
1,3 ± 1,5 1,1 ± 1,1 1,1 ± 1,0 ns ns ns 
Evacuazione 
incomplete 
1,6 ± 1,4 1,4 ± 1,2 1,4 ± 1,1 ns ns ns 
Defecazione 
dolorosa 
0,9 ± 1,2 0,5 ± 0,8 0,6 ± 0,9 ns ns ns 
Manovre 
manuali 
0,3 ± 0,9 0,1 ± 0,4 0,1 ± 0,4 ns ns ns 
Posizione 
accovacciata 
0,4 ± 0,6 0,4 ± 0,9 0,4 ± 0,9 ns ns ns 
Emissione muco 0,6 ± 1,1 0,5 ± 0,9 0,4 ± 0,9 ns p<0,05 ns 
Emissione 
sangue 
0,3 ± 0,7 0,1 ± 0,3 0,2 ± 0,7 ns Ns ns 
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Feci dure 1,5 ± 1,2 1,4 ± 1,4 1,2 ± 1,3 ns ns ns 
Feci molli 1,8 ± 1,3 0,9 ± 0,9 0,7 ± 0,8 p<0,05  p<0,05 ns 
Defecazione 
frammentata 
1,4 ± 1,3 1,0 ± 1,0 0,8 ± 0,8 ns p<0,05 ns 
Blocco 
anorettale 
0,4 ± 0,6 0,2 ± 0,5 0,1 ± 0,3 ns ns ns 
Urgenza 
defecatoria 
1,5 ± 1,3 0,8 ± 0,9 0,8 ± 0,9 p<0,05 p<0,05 ns 
Incontinenza 
feci/gas 
1,4 ± 1,1 0,8 ± 1,0 0,8 ± 0,9 p<0,05 p<0,05 ns 
Dolore 
addominale/sett 
2,5 ± 1,1 1,3 ± 1,1 1,1 ± 0,9 p<0,05 p<0,05 ns 
Meteorismo 2,7 ± 1,3 1,6 ± 1,2 1,6 ± 0,8 p<0,05 p<0,05 ns 
 
Tabella 9: Risultati questionario abitudini intestinali a T0, T1 e T2. 
 
In particolare, confrontando i valori al T0 con quelli al T1 vi è evidenza di una 
significativa riduzione (p<0,05) della frequenza di parametri quali feci molli, 
defecazione frammentata, urgenza defecatoria, incontinenza per i gas e/o le feci, 
dolore addominale e meteorismo (Figura 9). Comparando i dati di T0 e T2, la 
significatività permane per i parametri sopracitati e compare anche per quanto 
concerne l’emissione di muco (Figura10). Sono peraltro riscontrabili variazioni 
minime e non significative nel confronto tra T1 e T2, a dimostrazione del fatto che la 




























Il punteggio totale IBS-SSS e i punteggi dei singoli “item” (dolore addominale, 
giorni con dolore addominale, distensione addominale, soddisfazione delle abitudini 
intestinali e interferenza con le attività della vita quotidiana) si sono 
significativamente ridotti (p<0,01) dopo due mesi di LFD (Tabella 10). Infatti, 
mentre a T0 la media dei punteggi totali era pari a 305,2, indice di sintomatologia 


























Figura 9: Questionario sulle abitudini intestinali a T0 e T1, *= p<0,05. 
Figura 10: Questionario sulle abitudini intestinali a T0 e T2, *= p<0,05. 
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T0 e T2 è possibile evidenziare lo stesso netto miglioramento di tutti i parametri del 
suddetto questionario verificatesi al T1; ciò è altresì confermato dal punteggio IBS-
SSS Totale uguale a 153,4. Esattamente come per il questionario sulle abitudini 
intestinali, i valori tra T1 e T2 subiscono modificazioni minime. 
 



































<0,01 <0,01 ns 
Interferenza 



















<0,01 <0,01 ns 
Tabella 10: Risultati IBS-SSS a T0, T1 e T2. 
 
Un altro dato interessante è relativo alla distribuzione del campione secondo la 
Bristol Stool Chart: la LFD ha dimostrato di “normalizzare” le feci dei pazienti 
incrementando la numerosità dei soggetti con feci di tipo 3, 4 e 5 a T1 e T2, rispetto 
a T0. In particolare il numero di pazienti con feci di tipo 4 è triplicato rispetto al 
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valore a T0, passando da 5 a 15 in seguito a trattamento con LFD e rimanendo 











La valutazione dello stato di salute fisica e mentale, effettuata tramite il questionario 
SF-36, mostra la presenza di variazioni in positivo di tutti gli indici ed evidenzia 
miglioramenti statisticamente significativi per quanto concerne la limitazione di 
ruolo dovuta alla salute fisica e il dolore fisico a T1, mentre a T2 la significatività 
compare anche relativamente ad attività fisica, attività sociali, limitazioni di ruolo 
dovute allo stato emotivo e salute mentale. Osservando gli indici generali di salute 
fisica (ISF) e mentale (ISM), si può notare un miglioramento significativo (p<0,05) 
nel confronto dei valori di T0 e T2 per entrambi i parametri, mentre un aumento 
significativo (p<0,05) soltanto di ISF tra T0 e T1. Come precedentemente, tra T1 e 













Distribuzione numerosità su scala di Bristol
T0 T1 T2
Figura 11: Distribuzione numerosità su scala di Bristol a T0, T1, T2. 
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SF 36 T0 T1 T2 T0vsT1 T0vsT2 T1vsT2 















p<0,05 p<0,05 ns 
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ns p<0,05 ns 
Tabella 11: Risultati SF-36 a T0, T1 e T2. 
 
Analizzando i valori ottenuti dalla compilazione del questionario HADS per la 
valutazione della presenza e del grado dei sintomi di ansia e depressione, è stato 
evidenziato un miglioramento significativo del punteggio relativo all’ansia tra T0 e 
T1 e tra T0 e T2. Mentre, seppur essendo presente un discreto miglioramento della 






HADS T0 T1 T2 T0vsT1 T0vsT2 T1vsT2 
HADS ANSIA 8,4 ± 4,0 5,7 ± 4,1 6,2 ± 3,6 p<0,05 p<0,05 ns 
HADS 
DEPRESSIONE 
5,8 ± 3,8 5,4 ± 4,8 4,8 ± 4,6 ns ns ns 
Tabella 12: Risultati HADS a T0,T1 e T2. 
 
La qualità del sonno è stata indagata mediante l’uso del questionario PSQI, che 
genera un punteggio totale da 0 a 21, dove un valore <5 indica una scadente qualità 
del sonno. È stata osservata una lieve riduzione della qualità del sonno da T0 a T2, 
peraltro non significativa (Tabella 13).  
 
PSQI T0 T1 T2 T0vsT1 T0vsT2 T1vsT2 
PSQI totale   6,5 ± 4,4   6,1 ± 3,9    5,6 ± 4,2 ns ns ns 
Tabella 13: Risultati PSQI a T0, T1 e T2. 
 
Quando è stato chiesto ai pazienti di indicare il grado di miglioramento e di 
soddisfazione al trattamento con LFD, 24 pazienti (92,3 %) hanno dichiarato di 
essere soddisfatti e solo 2 pazienti (7,7 %) si sono definiti insoddisfatti. In particolare 
il grado di miglioramento dei sintomi, in una scala da 1 (“sto molto meglio”) a 7 
(“sto molto peggio”) è risultato pari a 1,5 ± 0,7 a T1 e 1,6 ± 0,8 a T2. Allo stesso 
modo, il grado di soddisfazione, dove 0 significava “totalmente insoddisfatto” e 10 
“completamente soddisfatto”, è stato pari a 8,3 ± 1,8 a T1 e 8,1 ± 1,9 a T2. 
Infine, sulla base del diario alimentare compilato nella fase di reinserimento, è stata 
valutata l’eventuale insorgenza dei sintomi e la loro gravità in rapporto agli alimenti 
ricchi di FODMAPs via via reinseriti, mediante un punteggio crescente da 0 (sintomo 
assente) a 5 (gravità massima del sintomo). È risultato che la categoria di FODMAPs 
che ha provocato più frequentemente sintomi (gonfiore addominale, alterazioni 
dell’alvo e dolore addominale) è rappresentata dal lattosio: il 74,0% dei pazienti 
riferisce, difatti, la comparsa di sintomi. A seguire, in ordine decrescente fruttosio e 
galattani (indicati entrambi dal 39,1% dei pazienti), fruttani (indicati dal 30,4%) e 













I risultati ottenuti nella fase di reinserimento degli alimenti hanno permesso di 
proporre una dieta definitiva e personalizzata a ciascun paziente, che ha previsto la 
reintroduzione nell’alimentazione quotidiana di cibi appartenenti alla categoria dei 
FODMAPs ma ben tollerati, con le indicazioni della nutrizionista riguardo alle 
frequenze di consumo di alcuni di essi. Nel caso in cui il reinserimento di un preciso 
gruppo FODMAP abbia scatenato, nei 4 giorni di prova, un progressivo 
peggioramento del dolore e/o dell’alvo e/o della consistenza fecale e/o della 
distensione addominale, è stato indicato al paziente di assumere con cautela, poco 
frequentemente e in dosi contenute (1 o al massimo 2 giorni mai consecutivi a 
settimana) quel tipo particolare di FODMAP. Invece nel caso in cui i sintomi 
presentati siano stati lievi, è stato consigliato di consumare quel tipo di alimento più 
volte a settimana, ma mai in due giorni consecutivi. Infine, per quel che concerne 
quei FODMAPs che non hanno determinato reazione alcuna, non è stata posta 
nessuna restrizione al consumo anche quotidiano. 
Tutti i pazienti sono stati educati a condurre un’alimentazione possibilmente varia, 
evitando il consumo continuo degli stessi cibi ogni giorno, limitando quelli grassi e 
fritti e prediligendo frutta e verdura. Infine è stato consigliato di non abolire del tutto 










Fruttani Lattosio Fruttosio Polioli Galattani
Positività % ai sintomi nel reinserimento
Figura 12: Prevalenza dei sintomi in risposta al reinserimento di ogni gruppo di FODMAP. 
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a lungo possibile il benessere intestinale. Ad esempio, è stato suggerito anche a 
coloro che sono risultati tolleranti ai fruttani, di non abbandonare completamente il 






I FODMAPs sono un gruppo di piccole molecole scarsamente assorbite 
dall’intestino, costituite da carboidrati a catena corta e da polioli fermentabili. Si 
tratta di sostanze estremamente importanti per l’omeostasi intestinale e, infatti, 
contribuiscono alla regolarità dei movimenti intestinali perché rappresentano una 
fonte ricca di fibre e giocano un ruolo fondamentale nella modulazione del 
microbiota intestinale agendo come dei prebiotici, favorendo la crescita di batteri 
benefici per l’intestino, in particolare di Bifidobatteri. Inoltre, i FODMAPs 
modificano la produzione di acidi grassi a catena corta, che svolgono un’azione 
trofica e protettiva nei confronti della mucosa intestinale.62,187-191  
Un trattamento con LFD troppo prolungato potrebbe indurre l'insorgenza di stipsi,192 
in quanto i FODMAPs, grazie ai loro effetti osmotici, funzionano da lassativi 
naturali,193 o provocare un calo ponderale significativo e squilibri nutrizionali 
caratterizzati da diminuzione del Calcio e di altri oligoelementi, dei minerali e delle 
proteine ematiche.194 Per questo motivo, l'approccio alla LFD richiede l’intervento 
attento di un nutrizionista o di un dietista esperto che segua il paziente 
personalmente, anche perché solo alcuni dei cibi inizialmente esclusi sono, in ultima 
analisi, da eliminare nella dieta che il paziente dovrà poi proseguire al termine del 
trattamento. Oltre a ciò, la LFD dovrebbe essere adattata al singolo paziente a causa 
della differente gravità dei sintomi e della tollerabilità individuale agli specifici 
gruppi di FODMAPs.195 
Una delle principali difficoltà riscontrate dai pazienti, infatti, è proprio la complessità 
di questa dieta. I pazienti devono eliminare moltissimi cibi di largo consumo che 
rientrano nella loro alimentazione quotidiana, dovendo sostituirli con cibi alternativi 
a volte più difficilmente reperibili e costosi.196 È anche per questo motivo che nelle 
ricerche attuali, appare sempre più chiaro che, al fine di ottenere dei reali vantaggi 
nei pazienti con IBS sottoposti a LFD, sia necessaria la figura di un esperto 
nutrizionista o dietista, capace di seguire personalmente il paziente. I pazienti, difatti, 
traggono notevoli benefici nel ricevere il prezioso aiuto del nutrizionista: egli ha le 
competenze necessarie e la disponibilità di tempo adeguata per illustrare in modo 
semplice le diverse fasi della dieta, ottenendo le informazioni necessarie dai pazienti 
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per quanto riguarda le loro abitudini alimentari (qualità e quantità dei cibi, tipologia e 
varietà degli alimenti, metodi di cottura), evitando di consegnare agli stessi liste 
precompilate di alimenti ricchi e poveri di FODMAPs, e, al contrario, accertandosi 
che essi  conoscano  tutti i cibi da evitare e sappiano dove reperire o come cucinare 
quelli da assumere. Inoltre, il nutrizionista eviterà di suggerire di eliminare più 
alimenti del necessario, o di permettere l’utilizzo di alimenti potenzialmente 
“pericolosi”.  Il nutrizionista, infatti, è il garante dell’adesione del paziente alle 
diverse fasi della dieta e, assicurandone l’adeguatezza nutrizionale, può aiutare lo 
stesso ad acquisire le conoscenze necessarie per l’individuazione e la misurazione 
delle reazioni e dei sintomi, favorendo, soprattutto, l’identificazione dei cibi in grado 
di scatenare i sintomi e suggerendo valide alternative.110 A tal proposito, nel nostro 
studio è stato determinante il monitoraggio frequente (quindicinale) della 
nutrizionista, mediante telefonate ed e-mail, nel fornire ai pazienti un supporto 
costante e quindi nell’aumentare la loro adesione e soddisfazione al trattamento. 
Un aspetto da non sottovalutare è, poi, l’etnia del paziente: la LFD può variare 
notevolmente nelle diverse regioni geografiche, e il limite odierno consiste nella 
presenza di un database corrente dei cibi poveri di FODMAPs rivolto specificamente 
ai soli paesi occidentali.102 Il compito del nutrizionista sarà anche quello di fornire al 
paziente materiali a cui poter attingere durante la dieta (libri di cucina, liste 
aggiornate di cibi, ricette, etc.), sconsigliando, allo stesso tempo, di seguire, invece, 
suggerimenti poco professionali trovati su internet o forniti da soggetti non 
competenti.197 Gibson e il suo team hanno persino messo a disposizione 
un’applicazione per telefoni cellulari che può essere di grande aiuto per i pazienti.198 
È interessante il dato di uno studio condotto da De Roest e colleghi, che riconosce la 
guida di un esperto nutrizionista fondamentale e necessaria all’aderenza e alla buona 
riuscita del trattamento, garantendo un’alta percentuale di pazienti soddisfatti e che 
ritengono la dieta semplice da seguire.199 
Esistono innumerevoli studi200-203 che hanno analizzato l’efficacia di questo 
particolare tipo di dieta nei pazienti con IBS, mentre vi è ancora la mancanza di 
lavori riguardanti la  fase di reinserimento e il follow up nel lungo periodo.204  
I risultati finora disponibili sembrano confermare, comunque, l’efficacia della LFD, 
anche se alcuni autori, tra cui Böhn e colleghi,172 ritengono, invece, che la LFD non 
risulti essere migliore dell’alimentazione tradizionalmente raccomandata ai pazienti 
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con IBS (consigli dietetici, quali evitare pasti abbondanti, ridurre i grassi, le fibre 
insolubili e il caffè), di altri interventi dietetici meno complessi e articolati rispetto a 
questo tipo di trattamento, o dell’ipnosi.205 
Anche se il limite principale di questo studio pilota è il numero non elevato di 
pazienti, riteniamo che esso ci permetta di trarre conclusioni utili ed estremamente 
interessanti dai risultati ottenuti e rappresenti un buon punto di partenza per ulteriori 
ricerche sull’argomento. 
In ogni caso, questa è la prima volta che la tecnica BIVA è stata utilizzata per 
valutare eventuali alterazioni della composizione corporea in pazienti trattati con la 
LFD.  
Il dato più interessante che emerge dal nostro studio è che la LFD non ha alterato i 
parametri antropometrici e i valori degli esami ematochimici eseguiti per valutare lo 
stato nutrizionale dei pazienti e, altresì, non ha prodotto alcuna alterazione della 
composizione corporea, come dimostrato dai parametri analizzanti con la BIVA, che 
non hanno presentato alcun cambiamento significativo. Infatti, il trattamento con 
LFD al termine sia della fase di eliminazione, sia di quella del reinserimento dei 
FODMAPs, non ha influenzato né la quota di massa magra, né di massa grassa, né lo 
stato di idratazione dei pazienti, in quanto i parametri specifici (TBW, ECW e ICW) 
non hanno subito alterazioni statisticamente significative. Conseguentemente, questi 
risultati dimostrano l’adeguatezza nutrizionale della LFD, protratta per due mesi e 
seguita da un accurato reinserimento degli alimenti. Ciò è giustificato anche dal fatto 
che il valore dell’angolo di fase è rimasto invariato nel tempo. Questo parametro ha 
un alto valore prognostico ed è un marker dello stato nutrizionale: l’accrescimento 
del suo valore è un indice di massa corporea elevata, mentre la riduzione di esso si 
associa a un aumento del contenuto idrico extracellulare e/o a una perdita di integrità 
delle membrane cellulari.206 È stato evidenziato che l'angolo di fase potrebbe essere 
considerato un indicatore globale della salute e una sua anomalia può essere utile per 
valutare meglio diversi processi patologici, tra cui, infiammazione e infezione.207 
Inoltre, può indicare un alterato stato di salute prima che siano evidenti variazioni 
significative di altri test diagnostici comunemente utilizzate nella pratica clinica.119  
Le analisi BIA e BIVA, presentando i vantaggi di essere semplici, economiche e 
riproducibili, rappresentano un’ottima tecnica per la valutazione della composizione 
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corporea nella pratica clinica, essendo facilmente eseguibili in ambulatorio.116,208,209 
Per di più, sono test della valutazione nutrizionale senz’altro più accurati, rispetto 
alla plicometria210 e al calcolo dell’indice di massa corporea.211 Inoltre, i risultati qui 
presentati confermano che la LFD induca un miglioramento della sintomatologia 
digestiva dei pazienti affetti da IBS. 
Si è osservato, difatti, un miglioramento significativo del punteggio totale del test 
IBS-SSS di Francis e di quello di tutti i parametri esaminati.  
Anche il questionario sulle abitudini intestinali ha evidenziato un significativo 
miglioramento dei sintomi gastrointestinali tipici di IBS (dolore addominale, 
distensione addominale, meteorismo, feci molli, defecazione frammentata, urgenza 
defecatoria, incontinenza per i gas e/o le feci,), confermando l’efficacia della LFD, 
già evidenziata da molteplici studi.111,196,212 Una dieta ad alto contenuto di FODMAP, 
inducendo fermentazione batterica e produzione di gas intestinali, nel paziente con 
IBS che presenta ipersensibilità viscerale, può incrementare la distensione, il 
gonfiore e il dolore addominali. È stato, infatti, dimostrato che la LFD è in grado di 
diminuire la produzione intestinale di idrogeno sia in volontari sani, sia in pazienti 
con IBS e, di conseguenza, di ridurre al minimo i sintomi indotti dal cibo in questo 
tipo di pazienti.76,199,213 
Un aspetto altrettanto importante è stato, poi, il netto miglioramento che si è 
verificato nella forma e consistenza delle feci. I pazienti in trattamento con LFD 
hanno mostrato una tendenza alla “normalizzazione” della consistenza fecale, con un 
netto incremento dei soggetti che riportavano un punteggio oscillante tra 3 e 5 della 
scala di Bristol (Figura 11).  
È, poi, da sottolineare il fatto che i pazienti, anche dopo la fase di reinserimento, non 
hanno presentato una recidiva delle manifestazioni sintomatologiche intestinali, 
quanto piuttosto, una stabilizzazione del loro stato di benessere. Alla luce dei dati 
ottenuti, è possibile affermare che la reintroduzione personalizzata degli alimenti, 
non ha minimamente inficiato i risultati raggiunti a T1 (Tabelle 9-10 e Figure 10-11).  
Il trattamento con LFD sembra aver influito anche sul miglioramento dello stato di 
salute generale, come appare dai dati raccolti analizzando le risposte dei pazienti al 
questionario SF-36. È stato registrato un miglioramento dei valori dei singoli 
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parametri, anche se la significatività statistica è stata evidenziata soltanto per “dolore 
fisico”, “salute fisica” e “limitazione a livello fisico”. Dopo il reinserimento degli 
alimenti, i pazienti hanno continuato a rispondere positivamente, ottenendo la 
significatività anche per quanto riguarda “attività fisica”, “attività sociali”, “salute 
mentale” e “limitazione a livello mentale”. È quindi possibile ipotizzare che il 
miglioramento dei sintomi gastrointestinali ottenuto con la dieta e mantenuto, anche, 
in seguito alla fase della reintroduzione, abbia determinato effetti positivi sulla 
qualità della vita dei pazienti. 
Associati al miglioramento sintomatologico e della qualità della vita vi sono 
senz’altro la riduzione significativa dei sintomi d’ansia e quella più lieve, seppur non 
significativa, dei sintomi depressivi (Tabella 12).  Al termine del trattamento i 
pazienti sono risultati tutti nel “range” di normalità, che è rappresentato dal valore 
soglia di 7 e tale miglioramento si è mantenuto anche dopo la fase di reintroduzione 
degli alimenti. 
Per quel che concerne, invece, la qualità del sonno, i dati del presente studio non 
rivelano miglioramenti statisticamente significativi dopo il trattamento con LFD, 
dimostrando, quindi, che la LFD non va ad agire particolarmente su questo aspetto 
clinico. Tuttavia, è opportuno notare che il punteggio medio del questionario PSQI 
ha mostrato una progressiva riduzione passando da T0 a T2, pur mantenendosi 
sempre maggiore di 5, che è il valore di soglia, al di sopra del quale si può parlare di 
scarsa qualità del sonno (Tabella 13). 
In ogni caso, il risultato del presente studio indica che i pazienti sono stati altamente 
soddisfatti del grado di miglioramento clinico ottenuto con il loro trattamento, anche 
dopo la fase di reintroduzione degli alimenti: infatti il 92,3% dei pazienti ha riferito 
di essere particolarmente soddisfatto di questa “seconda fase” del trattamento, in 
quanto ha permesso di testare e individuare gli alimenti “trigger” delle 
manifestazioni cliniche.  
Il 74,0% dei pazienti ha riferito che la comparsa dei sintomi era da attribuire ai cibi 
contenenti lattosio, che sembra quindi essere il FODMAP maggiormente 
responsabile della sintomatologia. In questa fase è stato determinante l’apporto della 
nutrizionista, difatti la reintroduzione è stata effettuata reinserendo uno alla volta 
ciascun gruppo di FODMAP, per evitare effetti additivi sui sintomi e per individuare 
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la tolleranza del paziente ai differenti alimenti, come indicato dalle linee guida 
internazionali. Lo scopo principale di questa fase è che, nel lungo termine, i pazienti 
diventino capaci di autolimitarsi nel consumo dei cibi contenenti i FODMAPs capaci 







La LFD rappresenta attualmente una delle nuove proposte terapeutiche per la 
gestione dell’IBS. Questo studio pilota ha analizzato non soltanto l’efficacia della 
LFD sulla sintomatologia intestinale, sui correlati ansioso-depressivi e sulla qualità 
della vita dei pazienti, ma ha, per la prima volta, monitorato con tecnica di analisi 
BIVA la composizione corporea e lo stato di idratazione e nutrizione dei pazienti 
sottoposti a questo tipo di dieta, talora criticata per eventuali possibili conseguenze 
negative dal punto di vista nutrizionale. Le otto settimane di eliminazione degli 
alimenti ricchi di FODMAPs e la successiva graduale fase di reinserimento dei cibi 
non hanno comportato cambiamenti significativi dei valori esaminati, dando prova 
della correttezza e sicurezza del trattamento dal punto di vista nutrizionale. 
Al conseguimento di questi risultati, riteniamo abbia contribuito in maniera 
determinante l’intervento di una nutrizionista qualificata che ha adeguatamente 
spiegato la natura e lo scopo della dieta ai pazienti e ne ha garantito la correttezza 
nutrizionale, non eliminando completamente importanti gruppi di alimenti, ma 
sostituendoli con cibi alternativi e idonei.  
È verosimile che ulteriori ricerche, condotte in futuro su un campione più numeroso 
di pazienti con IBS, possano confermare i risultati del presente studio pilota e 
mostrare un incremento positivo ancor più marcato di quello ottenuto nel suddetto 
studio, non soltanto per quanto riguarda le manifestazioni cliniche addominali, ma 
















































































































































































































































































































g) Questionario sul grado di miglioramento della sintomatologia e sul grado 
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